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Über das Vorkommen lipoider Substanzen im Bulbus. — 
Ein Beitrag zur Kenntnis der Retinitis albuminurica. 


Von 
Dr. Siegmund Ginsberg, 


Augenarzt in Berlin. 


Mit Taf. I u. II, Fig. 1—15. 


Die Frage nach der Art des Zusammenhanges zwischen Retini- 
tis albuminurica und Nephritis ist noch immer Gegenstand der Kon- 
troverse. In den letzten Jahren wurde die Lösung dieser Frage teils 
durch experimentelle Arbeiten [Shiba!), zur Nedden?)], teils durch 
pathologisch - anatomische Untersuchungen [Leber?), Lauber und 
Adamük!)| wieder in Angriff genommen. Eine Übereinstimmung ist 
nicht erzielt worden. In dem einen negativen Punkt stimmen diese 
Autoren mit vielen früheren (Kunz, Schieck u. A.) überein, dass 
eine primäre Gefässveränderung (v. Michel, Greeff) für das Zu- 
standekommen der Netzhauterkrankung nicht notwendig ist. 

Seit vielen Jahren habe ich an dem klinischen und anatomischen 
Material, welches mir, als Consiliarius des städtischen Krankenhauses 
am Urban, durch das dankenswerte Entgegenkommen der Herren 
Prof. A. Fraenkel und Prof. Plehn, sowie des Prosektors Herrn 
Dr. Koch und dessen Vorgänger Prof. Benda zur Verfügung stand, 
mir ein eigenes Urteil zu bilden versucht. Die Netzhautgefässe hatte 
ich meist frei von Wandveränderungen gefunden. Dabei war zum Fett- 
nachweis die Osmiummethode oder Sudanfärbung an Gefrierschnitten 
angewendet worden. Erstere Methode gab mir, namentlich wegen der 
artefiziellen Verlagerung des Fettes, der bekannten „Fettverschiebung‘“, 
häufig unsichere Resultate. Die Gefriermethode hat den Nachteil, 


!) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1908. 
2) Arch. f. Augenheilk. 1908. 
®) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXX. 1909. 
*) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXI. 1909. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 1, 1 
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dass-.der Zusammenhang der Augenhüute verloren geht, und somit 
je. topographischen Beziehungen nicht beurteilt werden können. Als 
-"Adahn das Vorkommen fettühnlicher, ,lipoider* Substanzen bei Ver- 
2, fettungen näher studiert wurde, habe ich besonders auf Doppelbrechung 
- untersucht und auch, wenn das Material frisch genug war, gesehen, 
dass mindestens ein sehr grosser Teil der pathologischen Produkte 
anisotrop war, also nicht zu den Fetten, sondern zu den Lipoiden 
gehörte. 

In systematischer Weise habe ich aber diese Untersuchungen 
erst wieder aufgenommen, als in Mai 1909 Ciaccio!) seine Methode 
beschrieb, mit welcher es gelingt, lipoide Substanzen für die gewöhn- 
lichen Lösungsmittel festzumachen, so dass man Paraffinschnitte an- 
fertigen kann. Mit dieser Methode, auf deren Technik noch näher 
einzugehen ist, habe ich 19 Bulbi (von 10 Patienten) mit Retinitis 
albuminurica, zwei Paar mit Herden bei perniciöser Anämie, drei 
Aderhautsarkome, sowie eine Reihe anderer Affektionen (Retinitis 
purulenta, Uveitis traumatica und metastatica, Netzhautablösung u.a.) 


und selbstverständlich auch normale Augen untersucht. 


e 
e à 
. 

- 


Als diese Untersuchungen im Gange waren, erschien Ende 1909 
die ausführliche Arbeit von Lauber und Adamük?), welche die 
Lipoidnatur der fettartigen Substanz bei Retinitis albuminurica durch 
die Doppelbrechung festgestellt hatten. Die Autoren bezeichneten 
zwar die Untersuchung weisser Herde bei andern Augenerkrankungen 
noch als notwendig und stellten solche in Aussicht, hielten aber für 
wahrscheinlich, dass Lipoid in der Netzhaut nur bei Retinitis albu- 
minurica vorküme, ,d. h. nur gleichzeitig mit dem Auftreten in der 
Niere, und dass dann das Auftreten der Degenerationsprodukte des 
Gewebes eine spezifische Reaktion auf diejenigen Noxen darstellt, 
welche die Nephritis verursachen“. | 

Ganz abgesehen von den bekannten Gründen, welche gegen die 
Koordination von Netzhaut- und Nierenerkrankung sprechen, ist aber 
nun die Voraussetzung des Satzes nicht zutreffend. Die Lipoide 
kommen im Körper, ausser in Xanthomen, bei Atherom der Aorta 
und bei Nephritis, was Lauber und Adamük erwähnen, bei den 
verschiedensten pathologischen Zuständen in den verschiedensten Or- 
ganen vor, bei chronischen Eiterungen, bei Entzündungen, in den 
Zerfallsmassen bei Gummi und 'Tuberkel, in Tumoren, in aktino- 


1) Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. XX. S. 356. 1909. 
*| v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXI. 1909. 
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mykotischen Herden, im Lungenepithel, im Mesenterium usw.!). Nor- 
malerweise finden sich Lipoide bei Wirbellosen und Wirbeltieren 
[Aschoff?)|; beim Menschen in der Nebenniere, in der Prostata und 
ihrem Sekret (Posner). Im Bulbus habe ich sie bei den verschie- 
densten Prozessen und in den verschiedensten Geweben gefunden: in 
der Retina nicht nur bei Retinitis albuminurica, sondern auch in den 
weissen Herden bei Anaemia perniciosa, ferner bei Retinitis purulenta, 
in der Aderhaut, hier namentlich in den Intimawucherungen der 
Arterien, in Aderhautsarkomen, sowie bei entzündlichen Prozessen 
des vorderen Bulbusabschnittes in Cornea und Iris. — 

Bei Darstellung der Befunde dürfte es zweckmässig sein, einige 
Bemerkungen über die Natur der in Rede stehenden Substanzen und 
die Untersuchungstechnik vorauszuschicken. 


I. Allgemeines. 


Nähere Aufklärung über die von Virchow entdeckten fettähn- 
lichen Körper verdanken wir namentlich den Arbeiten von Kaiser- 
ling und Orgler, Störk, Panzer, Aschoff u. A. Overton nannte 
sie Lipoide, um dadurch auszudrücken, dass sie ähnliche physikalische 
Eigenschaften, besonders Lösungsvermögen für bestimmte Körper 
(z. B. Narcotica) besitzen wie die Fette, in andern Beziehungen aber 
sich ganz anders verhalten. Ein Teil ist im Gegensatz zum Neutral- 
fett anisotrop. Unsere Kenntnisse von der chemischen Struktur sind 
zwar noch vielfach lückenhaft, und es ist noch nicht gelungen, die in 
Rede stehenden Substanzen alle aus den Gemischen, in denen sie 
vielfach vorkommen, zu isolieren. Ja man weiss sogar bei vielen noch 
nicht sicher, ob es sich um einheitliche Kórper handelt; manche 
früher für einheitlich gehaltenen Körper, wie das sogenannte Prota- 
gon, sind als Gemische erkannt worden. Auch Lecithin ist nur aus- 
nahmsweise rein darstellbar (Aschoff). Das in der Niere bei Neph- 
ritis gefundene Lipoid, welches als Protagon bezeichnet worden war, 
erkannte Panzer als Cholesterinester einer ungesättigten Fettsäure. 
Aber für gewisse Gruppen kennt man doch schon Reaktionen, welche 
gestatten, diese Gruppem voneinander zu trennen. Jedenfalls sind sie 
alle nicht Gemische von Fettsäureestern, also keine Fette, wie sich 
Kaiserling prägnant ausdrückt. Es ist ferner durchaus nicht sicher, 


1) Vgl. Schlagenhaufer. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1907. 

S. 897. — Ciaccio, loc. cit. — Aschoff. Zieglers Beitr. 1909 und Referat 

über die Sitzung der Freiburger med. Gesellschaft 16. V. 11 in Deutsche med. 

Wochenschr. Nr. 24. S.115. 1911. — Kaiserling. Berl. klin. Wochenschr. 1910. 
1* 
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ob den Lipoiden, speziell den Cholesteriufettsüureestern eine wesent- 
lich andere Bedeutung zukommt wie den Fetten. Auch wird von 
mehreren Autoren die Umwandlung von Fett in Lipoid behauptet !;. 
Aschoff bezeichnet die ,Lipoidosis* (Kaiserling) als Modifikation 
der gewóhnlichen Verfettung, als besondere Art der Fettspeicherung. 

Aschoff teilt die Fette und die fettähnlichen Körper in vier 
Gruppen: 1. Lipochrome, 2. Neutralfette mit den freien Fettsäuren 
und Seifen, 3. Cholesterinester der Fettsäuren, 4. Phosphatide. 

Die dritte Gruppe, welche unter den vital gebildeten Lipoiden 
wesentlich in Betracht kommt, tritt unter der Form von verschieden 
grossen Tropfen und von Krystallen auf. Diese Lipoide, also 
Cholesterinester von Fettsäuren bzw. Gemische derselben mil Neutral- 
fetten oder mit Phosphatiden, haben folgende Reaktionen: Doppel- 
brechung, Gelbrotfärbung mit Sudan, Graufärbung mit Osmium. 
Schwarzfärbung sekundär bei Nachbehandlung mit Alkohol. Dazu 
kommt die von Ciaccio eingeführte Methode. Neutralfett ist isotrop. 
färbt sich mit Sudan tiefrot, mit Osmium schwarz (primäre Ösmie- 
rung) und ist nach Ciaccio nicht darstellbar. 

Was die Nuance der Sudanfärbung betrifft, so hängt diese, wie 
ich glaube, von dem Lösungsmittel bzw. der Konzentration des Farb- 
stoffes ab: bei alkoholischer Lösung ist die Differenz vorhanden, färbt 
man aber mit einer Lösung von Sudan in Alkohol und Aceton aa 
(nach Schmorl), so färben sich auch die Lipoide tiefrot (vgl. Fig. 6. 
Taf. I mit den übrigen). 


II. Zur Untersuchungstechnik. 


Die Methode von Ciaccio beruht darauf, dass die Lipoide im Gegen- 
satz zu den Neutralfetten durch Behandlung mit saurer Chromsalzlösung in 
den gewöhnlichen Lösungsmitteln (Alkohol, Äther, Chloroform, Xylol usw.) 
unlöslich werden. Man kann sie daher in Paraffin einbetten und dann die 
Schnitte mit Sudan färben. Die Vorschrift des Autors ist folgende?): 

a) 24—48 stündige Fixierung in Ciaccios Flüssigkeit: 

Doppelchromsaures Kali (5°),) 100 cem, 
Formol (40 %),) 20 cem, 
ra Ameisensäure 4—5 Tropfen 
ode en i 
Essigsäure 5 cem. 

Die Stücke müssen dünn und die Flüssigkeit reichlich sein. Man kann 
auch die Stücke in Formol fixieren und dann so behandeln, als ob sie 
frisch wären. 


1) Ciaccio, loc. cit. — Hanes and Rosenbloom. Journ. of experim. 
Med. Vol. XIII. Nr. 3, nach Referat im Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
1911. S. 419. 

3) Loc. cit. 
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b) Mehrtügige (5 
bichromatlösung. 

c) 24stündiges Waschen in fliessendem Wasser. 

d) Reihe der Alkohole 24 Stunden. 

e) Absoluter Alkohol 2 Stunden, absoluter Alkohol + Schwefelkohlen- 
stoff (oder Xylol) 1 Stunde, dann reines Überführungsmittel, Paraffinein- 
bettung. — 

Die Schnitte müssen aufgeklebt werden. 

Färbung mit gesättigter Lösung von Sudan III in 85°, Alkohol 
ungefähr il, Stunde, dann abspülen in 85°), Alkohol einige Sekunden. Nach 
sorgfältigem Waschen mit destilliertem Wasser Hämatoxylin zur Kern- 
färbung. Einschliessen in Gummisirup. — 

Ciaccio bezeichnet die nach seiner Methode darstellbare Substanz als 
Lecithin. Es ist aber zweifelhaft, ob es sich überhaupt um einen einheit- 
lichen Körper handelt; man kann nur sagen, dass hier Lipoide vorliegen, 
welche durch Chromierung, ähnlich wie Nervenmark, schwer löslich gemacht 
werden (Aschoff). — 

Chromiert man nun länger, etwa sechs Wochen, so tritt ein Unter- 
schied gegenüber den nach der Vorschrift behandelten Präparaten nicht 
hervor. Bei Objekten aber, welche sehr lange in Chromsalzlósungen ge- 
legen haben, ist auch das Fettgewebe im Paraffinpräparat erhalten und 
färbbar. Dabei ist ein Säurezusatz nicht notwendig. Ich habe z. B. das 
orbitale Fettgewebe eines Falles von Optikustumor, welcher jahrelang in 
Müllerscher Flüssigkeit, dann sehr lange in Alkohol gelegen hatte und 
grün geworden war, in ganz tadelloser Weise nach Paraffineinbettung färben 
können (Fig. 1, Taf. D. Auch im Tumor selbst waren einige mit sudan- 
färbbaren Kórnchen gefüllte Zellen im Paraffinschnitt darstellbar. Ebenso 
liessen sich in einem in gleicher Weise behandelten Glioma retinae zahl- 
reiche Zellen mit Sudan färben, allerdings nicht ganz so viel wie in Ge- 
frierschnitten. Das Fettgewebe fand ich auch im Paraffinpräparat ziemlich gut 
erhalten und färbbar, wenn die Objelite monatelang in starker Formalin- 
lösung gelegen hatten und dann nach Ciaccio behandelt worden waren. — 

Die Lipoidfärbung im Paraffinpräparat gelingt auch nach sechswöchent- 
licher Chromierung ohne Säurezusatz, aber, wie mir schien, nicht so intensiv 
wie in den nach Ciaceios Vorschrift behandelten Präparaten. — 

Die Methode ist mehrfach nachgeprüft worden, so von Kasarinoff!,, 
und als zuverlissig für die Cholesterinester erwiesen worden, wüáührend es 
nieht ganz sicher ist, ob damit alle Lipoide darstellbar sind (Kaiser- 
ling?). Anderseits wird angegeben, dass manchmal mehr Lipoide nach 
Ciaccio darstellbar sind, als durch Anisotropie nachweisbar waren. Ich 
habe doch den Eindruck gewonnen, dass, wenn man frisch genug mit dem 
Polarisationsmikroskop untersucht, dann die Menge der mit beiden Methoden 
nachweisbaren Tröpfchen usw. wenigstens in der Netzhaut die gleiche ist. — 

In einem ungefärbten Formalin-Gefrierschnitt erscheinen die lipoiden 
Gebilde als Körnchen bzw. Trópfchen verschiedenster Grösse, von der eines 





8 Tage) Behandlung der Stücke mit 3°/, Kalium- 


* Zieglers Beitr. usw. 1910. 
23) Berl. klin. Wochenschr. 1910. 
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Punktes (bei 200 facher Vergrösserung) bis zu etwa 14 u Durchmesser. 
An den grösseren erkennt man öfter eine leicht olivgrünliche Eigenfarbe. 
Die Tropfen zeigen bei gekreuzten Nicols!) das bekannte dunkle Achsen- 
kreuz zwischen vier hellen Quadranten. Letztere erscheinen bei den kleinsten 
Trópfehen als vier allerfeinste nach Art eines Tetracoccus angeordnete 
leuchtende Pünktchen. So stellt sich bei nielit zu altem Material (ungefähr 
acht Tage post sectionem) bei 5°), Formalinkonservierung die Anisotropie 
dar?). Sie verliert sich im Schnitt nach ungefähr 14 Tagen, indem oft. in 
Xanthomen immer, kleine nadelförmige Krystalle auftreten. Man darf sich 
durch diese, welche natürlich, da sie dem irregulären System angehören, 
auch doppelbrechend sind, nicht täuschen lassen. Sehr dicht liegende Kıy- 
stalle machen zwischen gekreuzten Nicols manchmal den Eindruck eines 
Häufchens dichter feiner Punkte, besonders bei Untersuchung mit schwächeren 
Vergrösserungen. Einzeln liegende Krystalle erscheinen, wenn sie nicht gerade 
zufällig in der Horizontalebene liegen, als feine glänzende Splitter. — 

Färbt man einen solchen Netzhautgefrierschnitt mit Sudan und unter- 
sucht dann wieder unter dem Polarisationsmikroskop, so findet man, dass 
in der Regel alle Tropfen die Färbung angenommen haben, dass aber 
manchmal hier und da ein Tropfen, besonders von den mittelgrossen, un- 
gefärbt geblieben ist. Dies beweist, dass nicht eine durchaus einheitliche 
Substanz vorliegt, da die Cholesterinester stets mit Sudan färbbar sind. 
Damit ist aber nicht gesagt, dass schon intra vitam verschiedene Substanzen 
vorhanden waren; es kann sich auch um postmortale Veränderungen han- 
deln. Dass bei der Zersetzung von Cholesterin- (und Glycerin-) Estern bei 
der Autolyse Körper entstehen können, welche z. T. andere Reaktionen 
geben als die Muttersubstanzen, ist bekannt (z. B. Paramyeline, Aschoff l. e.). 

Von der Vorschrift Ciaceios bin ich nur insofern abgewichen, als ich 
die Präparate meist länger, bis zu ungefähr vier Wochen, chromiert und 
stets länger in den verschiedenen Alkoholen und Überführungsmitteln ge- 
lassen habe. Da bekanntlich im frisch oder nach Formalinbehandlung er- 
öffnetem Bulbus durch Chromsalzlösung sowie durch Alkohol Schrumpfung 
und dadurch Abhebung der Netzhaut eintritt, habe ich meistens, wenn mir 
beide Augen zur Verfügung standen und der ophthalmoskopische Befund 
in beiden im wesentlichen übereinstimmte, die Behandlung bis zum abso- 
luten Alkohol an einem uneröffneten Auge durchgeführt, dafür aber, wie 
gewöhnlich, das Präparat je einen Tag in 75°), 80%, 85%, 90%, 95%, 
Alkohol gelassen. Dann wurde der Bulbus, gewöhnlich äquatorial, eröffnet 
und nach Lupenuntersuchung in passender Weise zerlegt. In der Regel 
wurde ein die Papille und Macula einschliessender, ungefähr 4—5 mm 
hoher Streifen des hinteren Abschnittes für Paraffineinbettung heraus- 
geschnitten, der Rest zu Gefrierschnitten benutzt. 


!) Für die Feststellung der Anisotropie der hier in Betracht kommenden 
Gebilde ist Drehung des Objekts zwischen den gekreuzten Nicols nicht notwen- 
dig. Auch die Untersuchung mit verzögernden Gipsplättchen lässt nicht mehr 
anisotrope Substanz erkennen. 

3) Chromierung hebt die Doppelbrechung bekanntlich auf, während Krystall- 
bildung dann nicht auftritt. 
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Die Sudanfärbung der Lipoide gelingt an Ciaceiopräparaten auch 
nach Celloidineinbettung, aber die Bilder sind bei Paraffinobjekten 
viel klarer, einmal wegen der geringeren Schnittdieke, ferner weil das 
Celloidin, wenn ‘auch in einem andern mehr rosaroten T'on mitgefärbt wird 
(Fig. 3, Taf. I). 

Da die Paraffineinbettung bei der Untersuchung des Auges, wie mir 
scheint, nur an den einzelnen Häuten angewendet wird!), diese Methode 
aber für viele spezifische Färbungen vor der Gelloidinmethode wesentliche 
Vorteile bietet, dürften einige Angaben darüber angebracht sein, wie es 
leicht gelingt, Schnitte dureh die vordere und hintere Bulbushälfte in toto 
nach Paraffineinbettung zu erhalten. 

Als Überführungsmittel benutze ich Chloroform, welches der Lederhaut 
eine ausgezeichnete Schneidbarkeit gibt; bei Xylol wird sie leicht zu hart 
und schrumpft stärker. Es ist ferner wichtig (Benda), dem Präparat mög- 
lichst viel Paraffin schon in der Kälte zuzuführen. Das geschieht, indem 
man das Objekt, welches nach Alcohol absolutus (im Exsiccator) für 
24 Stunden in reinem Chloroform gelegen hat, für die gleiche Zeit in eine 
kalt gesättigte Lösung von Paraffin in Chloroform bringt. Danach kommt 
das Präparat in reines Paraffin bei 48—50?, welehes naeh !|, Stunde ge- 
wechselt wird, und kann nach einer weiteren !j, Stunde gegossen werden. 
Man schneidet mit schräg gestelltem Messer wie bei Celloidin. Es gelingt 
so mühelos, Serien & 10 « durch den hinteren Bulbusabschnitt zu gewinnen. 
Einzelschnitte bekommt man auch viel dünner, bis zu 5 #, doch ist die Dicke 
von 10 u, bei welcher kaum ein Schnitt auszufallen braucht, für alle in 
Betracht kommenden Verhältnisse vollständig ausreichend. Dasselbe gilt für 
den Vorderabschnitt; nur muss die Linse vorher entfernt werden, da diese 
bekanntlich in Paraffin nicht schneidbar ist. Auch grosse subretinale, homogen 
geronnene Exsudate werden meist holzartig hart und splittern etwas beim 
Schneiden. ' 

Die Schnitte kommen in gewöhnlicher Weise direkt auf warmes Wasser, 
wo sie sich ausbreiten, und werden, was bei chromiertem Material stets 
notwendig ist, aufgeklebt. Man verreibt ein kleines Trópfchen Eiweissglycerin 
möglichst gleichmässig auf dem sauberen Öbjektträger und zieht diesen 
dann langsam (mit der Pincette) dreimal durch eine Dunsenflamme. Nacl 
Abkühlung hebt man mit dem Objektträger den Schnitt aus dem warmen 
Wasser heraus und lässt ihn auf dem Thermostaten (in einer Pappschachtel) 
antrocknen. Nach 3—4 Stunden ist das Wasser verdunstet; man kann in 
der üblichen Weise das Paraffin mit Xylol entfernen und den Schnitt be- 
liebig weiter behandeln. — 

Für die Lipoidfärbung habe ich nach Schmorl eine gesättigte Lösung 
von Sudan III in 80°), Alkohol 4- Aceton aa benutzt, welche in kürzerer 
Zeit (ungefähr zwei Minuten) und intensiver färbt als die rein alkoholische. 
Länger als ungefähr fünf Minuten zu färben ist unzweckmässig, weil sich 


!) Selbst ein so geübter Untersucher wie Herzog gibt (in der Encyklo- 
pädie der mikr. Technik. 2. Aufl. Bd. I. S. 77) ein Verfahren an, um Retina 
und Chorioidea im Zusammenhang ohne „die schwer schneidbare Sklera“ in 
Paraffin verarbeiten zu können. 
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dann das Gewebe etwas rötlich mitfärbt. Zur Nachfärbung ist Weigerts 
Eisenhämatoxylin (!/, Min.) sehr zu empfehlen, da es klarere Bilder gibt 
und die Färbung haltbarer ist als bei Anwendung von Boelımers Häma- 
toxylin. Letztere Färbung wird in Glycerin oder in Lävulosesirup, welcher 
als Einschlussmittel mehr zu empfehlen ist, mit der Zeit ganz blass. — 

Ausser Sudan habe ich Indophenol, Neu-Methylenblau und Nilblau- 
sulfat (Lorrain Smith) versucht. Mit Neu-Metliylenblau habe ich keine 
Resultate erzielt. Indophenol hat vor Sudan keine Vorzüge, dagegen den 
Nachteil, dass in Ciaccio-Präparaten das Netzhautgewebe zu selır mit- 
gefärbt wird. Mit Nilblausulfat werden die Lipoide, welche sudanfärbbar 
sind, im Ciaccio-Präparat rotviolett, während die Kerne stärker, das übrige 
Gewebe schwächer blau gefärbt werden; doch ist die Kernfärbung in 
Ciaecio-Prüparaten nicht haltbar. In frischem oder nur mit Formalin be- 
handeltem, nieht eingebettetem Material sollen die Neutraltette leuclitendrot, 
Fettsäuren dunkelblau gefärbt werden. Für solche Schnitte hat diese Färbung 
den Vorzug, dass sie mit wässriger Lösung angestellt wird, so dass eine 
etwaige Auflösung von Fett und Lipoiden ausgeschlossen ist. 

Für Ciaccio-Präparate ist also Sudan-Hämatoxylin in der oben an- 
gegebenen Weise am meisten zu empfehlen !). 

Ferner hat Dietrich?) eine Methode angegeben, um Cholesterinester- 
Gemische von Neutralfetten zu unterscheiden, indem erstere nach weit 
kürzerer Chromierung mit Hämatoxylin Lackbildung eingehen als letztere. 
In Ciaccio-Präparaten erhält man die mit Sudan färbbaren Teile blau bis 
schwarzblau. Doch ist es mir nicht leicht erschienen, immer den richtigen 
Grad der Differenzierung zu treffen; meist blieb ein Teil der roten Blut- 
körperchen gefärbt, was gerade bei hämorrhagischen Retinitisformen sehr 
störend ist. Färbt man naeh Dietrich behandelte Schnitte mit Sudan nach, 
so bekommt man in Körnchenzellen noch rote Elemente. 

Auch die von Fischler?) zur Darstellung von Seifen und freien 
Fettsäuren angegebene Methode habe ich versucht. Aber die Behandlung 
der leicht zerreisslichen Gefrierschnitte von nur mit Formalin fixierter Netz- 
haut erschien mir recht schwierig, da die Schnitte wiederholt unter dem 
Mikroskop auf den Grad der Differenzierung untersucht werden müssen. 
Es war mir kaum möglich eine für’ die Beurteilung genügende Anzalıl ge- 
nügend grosser Schnitte schliesslich glatt zu montieren. Die mit Chrom- 
salzen vorbehandelten Schnitte sind wesentlich fester. — 

Die üblichen Kern- und Protoplasmafärbungen gelingen an Ciaceio- 
Material ohne weiteres. Zur Elasticafärbung möchte ich besonders die von 
Hart!) angegebene Methode — Vorfärbung mit Lithion-Karmin, Differen- 


1) Doch habe ich fast in jedem Fall auch mit Nilblausulfat und Kontrolle 
gefärbt. Der Kürze halber spreche ich im folgenden nur von Sudanfärbbarkeit; 
ich bemerke aber ausdrücklich, dass sich sowohl in Gefrier- wie Ciacciopräpa- 
raten alles sudanfärbbare auch mit Nilblausulfat in der angegebenen Farbe dar- 
stellen lässt. 

2) Zentralbl. f. allg. Pathol. n. pathol. Anat. 1910. 

3) Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1904. S. 913. 

4) Ibid. 1908. S. 1. 
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zierung und Nachfärbung mit einer Mischung von 5 cem Weigertscher 
Resorcin - Fuchsin- Lösung (Fuchselin) und 100 cem Salzsäurealkohol — 
empfehlen. 

Fibrin lässt sich in Ciaccio-Präparaten ausgezeichnet nach der von 
Benda für Gliafärbung angegebenen Methode!) (Eisenbeizung, sulfalizarin- 
saures Natron, Toluidinblau, Differenzierung in Kreosot) darstellen. 


III. Lipoid im Bulbus (ausser bei Retinitis albuminurica). 


Die nach Ciaccio darstellbaren Lipoide kommen oft mit Fett 
zusammen, wie in andern Organen, so auch in den Bulbushäuten 
unter den verschiedensten Umständen vor. Die folgenden Angaben 
haben den Zweck, eine ungefähre Vorstellung von der Bedeutung 
solcher Befunde zu geben. Sie sind lückenhaft und ich möchte sie 
nur als Anregung zu mehr systematischen Untersuchungen betrachtet 
wissen ?). 

In der Hornhaut habe ich unter normalen Verhältnissen keine 
anisotrope Ablagerung gefunden. Allerdings habe ich keinen Arcus 
senilis auf Doppelbrechung untersucht. Wo ein solcher in Gefrierschnitten 
vorhanden war, erwies sich die Ablagerung durch das Fehlen der mit 
Sudan färbbaren Substanz im Ciacciopräparat als Fett [vgl. Greeff?)]. 
Ging eine Narbe durch einen Greisenbogen hindurch, so war diese 
fettfrei. 

In Gefrierschnitten von normaler Hornhaut färbt sich die Des- 
cemet in ihrem peripheren Abschnitt, etwa dem äusseren Viertel, mit 
Sudan intensiv rot (Fig. 2, Taf. I). Die Färbung ist in den vor- 
deren, den Hornhautlamellen anliegenden Partien am stärksten aus- 
gesprochen. Bei einem 4jährigen Kinde (schwere Rhachitis, Augen 


!) Neurol. Zentralbl. Nr. XVII. 1900 und Anat. Anz. Nr. XIX. Erg.-Heft. 

Diese Gliamethode liefert, wie mir zahlreiche Untersuchungen gezeigt haben, 
für Sehnervenstamm und Papille ausgezeichnete Resultate: Gliafasern blau, Astro- 
cytenleiber und Achsencylinder violett, Bindegewebe rot, Kerne blau. In der 
normalen Retina bleiben, älınlich wie bei der Weigertschen Methode, höchstens 
einige Müllersche Fasern gefärbt, aber man erhält keine Geflechte; dagegen 
lässt sich bei pathologischen Verhältnissen gewucberte faserige Glia auch in 
der Retina sehr gut darstellen, auch z. B. die in die Chorioidea einstrahlenden 
Fasermassen bei manchen chorioretinitischen Herden. Wie ich gefunden habe, ge- 
lingt die Methode auch an Formalinmaterial, wenn man die Chromierung erst 
am Paratfinschnitt vornimmt. 

*j Soweit es sich um Fettablagerung als Alterserscheinung handelt, sind die 
Dinge längst bekannt; ich habe aber auch dies zum Vergleich mit den Ciaccio- 
präparaten mit angeführt. 

3) Pathologische Anatomie des Auges. S. 115. 
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äusserlich normal) war diese Färbbarkeit nicht vorhanden, bei älteren 
Individuen, von den zwanziger Jahren an, habe ich sie nie vermisst. 

Bei stark veränderter Cornea, z. B. Ersatz des Parenchyms durch 
narbiges Bindegewebe (Leukom, Staphylom) war diese Sudanfärbbar- 
keit manchmal in geringer Ausdehnung oder auch gar nicht vorhan- 
den. Doch fand ich in solchen Füllen manchmal die autzerollten 
Enden der eingerissenen Descemet mit den Fettfarbstoflen fürbbar. 

Im Ciacciopräparat habe ich die Sudanfärbbarkeit der Descemet 
nur in einem einzigen Fall gesehen. Es handelte sich um einen Glas- 
körperabscess bei einer 75 jährigen Frau, der 14 Tage nach Starex- 
traktion in Erscheinung trat. In einigen andern ähnlichen Fällen 
habe ich ein negatives Resultat gehabt. Aus dem einen positiven 
Fall möchte ıch daher keine Schlüsse ziehen; es wäre aber zu er- 
wägen, ‚ob hier vielleicht unter dem Einfluss des Vorderkammereiters 
oder der Entzündung eine Umwandlung des Fettes in Lipoid statt- 
gefunden hat. 

Die Lederhaut zeigte in den untersuchten Fällen bei Personen 
in mittleren und höheren Jahren meist in vielen Lamellen Sudan- 
färbung in Gefrierschnitten. Im Vorderabschnitt betraf die Färbbar- 
keit in der Regel das innere Viertel bis Drittel, im Hinterabschnitt 
mehr die mittleren Partien. Die entsprechenden Lamellen waren ent- 
weder in ganzer Ausdehnung oder mehr fleckweise mit allerfeinsten. 
dichtliegenden roten Punkten durchsetzt; bei schwacher Vergrösserung 
erschien die Färbung oft diffus. — Bei starken entzündlichen Verände- 
rungen im Bulbus kann das Gleiche auch bei Jugendlichen stattfinden. 

Die „Verfettung“ der Sklera war schon den älteren Autoren 
bekannt. 

Seltener findet man im Ciacciopräparat Sudanfärbbarkeit ein- 
zelner Lederhautlamellen; jedenfalls findet sich aber auch hier Lipoid 
manchmal neben Fett. 

Im Ciliarkörper ist das homogene Bindegewebe unter der 
Elastica in Gefrierschnitten mit Fettfarbstoflen färbbar. 

Iris, Linse, Glaskörper und Retina sind unter normalen 
Verhältnissen frei von Fett und Lipoid; nur die Aussenglieder der 
Stäbchen und Zapfen sind im Ciacciopräparat meist leicht gefärbt. 
Auch in der Linse eines 77 jährigen Mannes, welche reichlich Mor- 
gagnische Kugeln enthielt, habe ich weder sudanfürbbare noch 
doppeltbrechende Substanz gesehen. 

Die Aderhaut zeigt öfter starke Färbbarkeit der Vitrea, aber 
nur in Gefrierschnitten. Auch bei der senilen Fettablagerung in ein- 
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zelnen Kapillarwänden handelt es sich, nach dem negativen Verhalten 
der Ciaccioprüparate, wirklich nur um Fett. Drusen zeigen ein ver- 
schiedenes Verhalten: manchmal fürben sie sich in Gefrierschnitten, 
manchmal nicht, im ersteren Fall kónnen sie im Ciaccioprüparat 
gefärbt bleiben, oder sie verlieren die Färbbarkeit; sie enthalten also 
manchmal Fett, manchmal Lipoid und manchmal keines von beiden. 

Ein sehr eigentümliches Verhalten zeigt das normale Pigment- 
epithel. Frisch oder nach Formolbehandlung im Gefrierschnitt. unter- 
sucht, zeigt es weder doppeltbrechende noch sudanfärbbare Bestand- 
teile. Im Ciacciopräparat dagegen habe ich immer in der basalen 
Hälfte der Epithelzellen neben dem Kern gelbrot gefärbte, rundliche, 
klumpig erscheinende Massen gefunden, deren Farbe gegen das nor- 
male Gelbbraun der Pigmentmoleküle in der Zellkuppe auffällig ab- 
stach. Die Erscheinung ist nur bei Anwendung starker Vergrösserung 
deutlich. Der Farbenton ist auch bei Anwendung der Acetonlösung 
nie rein rot wie bei Lipoid in Aderhaut und Retina des gleichen 
Präparats, sondern immer gelbrot. Lipoide Epithelien unterscheiden 
sich schon dadurch von den normalen. 

Die sudangefärbten Teile erscheinen manchmal in ihrer Form 
nicht deutlich, während man in andern Fällen gelbrote Klümpchen, 
die grösser sind als Pigmentmoleküle, dicht zusammenliegen sieht. 
Nach Depigmentierung (mit Kal. sulfuros. und Oxalsáure) konnte ich 
die Färbung nicht mehr erzielen. 

Gegen die Ora serrata hin verschwindet die Färbbarkeit, das 
Epithel des Ciliarkörpers ist immer frei. 

In Celloidinpräparaten habe ich diese sudanfärbbare Substanz 
des Pigmentepithels nur ausnahmsweise und auch dann nicht so aus- 
gesprochen gefunden wie in Paraffinobjekten. 

Da ein Lipoid im frischen Zustand weder durch Doppelbrechung 
noch durch spezifische Färbungen nachweisbar ist, muss man an- 
nehmen, dass in der normalen Pigmentepithelzelle eine Substanz 
vorhanden ist, welche durch die Präparationsmittel sudanfärbbar wird. 
Jedenfalls ist die Chromierung dazu nötig, aber diese allein genügt 
nicht, denn chromierte Gefrierschnitte zeigen die Färbbarkeit nicht. 
Möglicherweise nimmt die in Rede stehende Substanz aus der Ein- 
bettungsmasse (Paraffin, selten auch Celloidin) erst den sudanfärb- 
baren Stoff auf und verankert ihn. Da die ganze Erscheinung, wie 
erwähnt, hinter dem Äquator am stärksten ausgesprochen ist und naclı 
vorn zu allmählich verschwindet, ist vielleicht eine Beziehung dieser 
Substanz zum Licht vorhanden. 
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Unter pathologischen Verhältnissen fehlt diese Färbbarkeit 
öfter ganz oder teilweise, während eventuell verfettete und lipoid- 
haltige Epithelzellen reichlich vorhanden sein können (z. B. manchmal 
bei Retinitis albuminurica). Die näheren Bedingungen für die Fürb- 
barkeit habe ich nicht feststellen können. In vielen pathologischen 
Bulbis (Leukom, alte Degeneration nach Verletzungen, Tumoren) zeigt 
sich die Färbung ebenso wie im Normalen, bei andern, z. B. manch- 
mal bei Eiterungen der Retina (auch mit normaler Aderhaut), habe 
ich sie unvollständig gefunden oder ganz vermisst. 

Bei Entzündungen der Augenhäute sieht man im Ciaccio- 
präparat lipoidhaltige Zellen, besonders bei eitrigen Prozessen in 
Cornea, Iris, Glaskörper und Retina, aber auch bei nicht eitrigen 
granulierenden in Hornhaut und Iris. Die mehr weniger dicht mit 
Körnchen erfüllten Zellen sind teils gross, rundlich, einkernig vom 
Aussehen der Makrophagen, teils länglich und mit Fortsätzen ver- 
sehen, so besonders in Cornea und Glaskörper. Die gewöhnlichen 
polynukleären Eiterzellen sind in der Regel ganz frei. Beim Vergleich 
der Ciacciopräparate mit sudangefärbten Gefrierschnitten ist ein 
Unterschied der Menge in einem Teil dieser Fälle (z. B. bei Panoph- 
thalmie) nicht zu sehen. In andern analogen Fällen findet man aber 
in Gefrierschnitten — ausser den roten Zellen — sudanfärbbare 
Kórnchen in den Gefüsswünden der Iris, während im Ciaccioprä- 
parat nur die eben erwühnten Zellen sudanpositiv erhalten sind. Es 
kommt also hier Liposis und Lipoidosis nebeneinander vor. 

Tumoren verhalten sich verschieden. 

Ein Glioma retinae und ein Tumor nervi optici wurde 
bereits oben erwühnt (S. 5). Es fanden sich in beiden Fällen nach 
sehr langer Chromsalzbehandlung (Müllersche Flüssigkeit) reichlich 
sudanfärbbare Zellen im Paraftinpräparat. Doch hat sich unter diesen 
Umständen auch das Fettgewebe gut färbbar erhalten (Fig. 1, 
Taf. I), so dass nicht zu entscheiden ist, ob es sich bei den Tumor- 
zellen um Fett oder Lipoid gehandelt hat. 

Ein Lidcarcinom war vollkommen frei von Fett und Lipoid. 

Dagegen enthielten die drei untersuchten Aderhautsarkome 
sehr reichlich Lipoid und zwar in verschiedener Verteilung. 

1. Bohnengrosses Spindelzellensarkom, grósstenteils unpigmentiert. 
An einigen Stellen teils Chromatophoren, teils freies Pigment zwischen 
den farblosen Spindelzellen verstreut. 

Im gewöhnlichen Paraffinpräparat (Hämatoxylin-Eosin, van Gie- 
son) erscheinen einzelne Partien des Schnittes heller, das Tumorgefüge 
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lockerer, die Zellen sehen hier leicht vakuolisiert aus. Diese Stellen 
enthalten Fett und Lipoid. Öfter umgeben Züge von Lipoidzellen 
die Spindelzellenbalken (Fig. 3, Taf. I). Besonders reichlich findet 
sich Lipoid auch an Stellen, an denen Pigmentzerfall stattgefun- 
den hat und in der Umgebung wandungsloser oder zartwandiger 
Gefässe. Das Lipoid hat die Form von Tröpfchen und von Bläschen 
(rote Ringe mit farblosem Zentrum bei Sudanfärbung), öfter erscheint 
der Zelleib im ganzen gefärbt (Fig. 3, Taf. I). Im letzteren Falle 
ist der Kern nicht sichtbar, sonst erscheint er normal. Jeden- 
falls ist hier der grösste Teil des Lipoids aber nicht in, sondern 
zwischen den Zellen abgelagert. Die im Balsampräparat normal aus- 
sehenden Zellen enthalten in der Umgebung der dichteren Ansamm- 
lungen nur selten Lipoid. 

2. Kirschengrosses, pilzförmiges Spindelzellensarkom. Viele Spin- 
delzellen ganz leicht pigmentiert. Klumpige Pigmentzellen und Pig- 
mnentbróckel an den zartwandigen weiten Gefüssen, sowie an und 
in weiten, wandungslosen Hohlräumen. Im gewöhnlichen Balsamprä- 
parat erscheint die Kernfärbung überall gleichmässig und das Bild 
der Schnittfläche bietet keinerlei Besonderheiten. Bei Sudanfärbung 
zeigen sich die Spindelzellen fast überall mit feinen Lipoidtrópfchen 
erfüllt, und zwar im Ciacciopräparat ebenso wie im Gefrierschnitt. 
Die Kerne sind dabei durchaus normal, gross, rundlich blasig, mit 
einem bis zwei Kernkörperchen versehen (Fig. 4, Taf. I). 

3. Kleinbohnengrosses Spindelzellensarkom, pigmentfrei. Im Bal- 
sampräparat sieht man an einigen in ziemlich gleichmässiger Weise 
über den Querschnitt verteilten Stellen ein’ mehr lockeres Gefüge des 
Tumors, eine feine Vakuolisierung. An diesen Stellen findet sich im 
Ciacciopräparat reichlich Lipoid in Tropfen-, zum Teil auch in 
Bläschenform, meist in Zellen mit normalem Kern. Normale, aber 
mit feinen Lipoidtröpfchen gefüllte Spindelzellen erstrecken sich von 
diesen Stellen aus öfter noch in weiteren Zügen in die Umgehung 
hinein (Fig. 5, Taf. I). 

Was die pathologische Retina betrifft, so habe ich in einem 
Auge mit grossem Leukom und leichter Ablösung der stark gliösen 
Netzhaut in dieser ausser Fett auch Lipoid in geringer Menge ge- 
funden. 

Zwei Fälle von perniciöser Anämie mit Blutungen und weiss- 
lichen Flecken zeigten reichlich Lipoidablagerung in Herden varicöser 
Nervenfasern zwischen den gequollenen Faserstücken, teils frei, teils 
in rundlichen und länglichen Zellen (Glia oder Leukocyten) einge- 
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schlossen. In einem dieser Fälle fanden sich ausser vereinzelten Ex- 
sudatklumpen auch einzelne lipoide Körnchenzellen in den mittleren 
Schichten der Retina. 

Lipoidtrópfchen im Gefüssendothel habe ich in Füllen von be- 
ginnendem Glaskörperabscess gesehen, wenn um die Gefässe der 
Netzhaut und Papille Lymphocytenansammlung stattgefunden hatte. 
Ferner in einem Fall von Glaucoma haemorrhagicum. 

In vier Stauungspapillen (2 Fälle) fand ich kein Lipoid, ob- 
wohl in einem Fall massenhaft Herde varicös gequollener und zer- 
fallener Nervenfasern vorhanden waren. 

Aus dem bisherigen ergibt sich, dass die Lipoidablagerung nichts 
für die Retinitis albuminurica Spezifisches hat. Wir können über die 
Bedeutung der Lipoidosis nichts weiter aussagen, als dass sie das 
Zeichen einer Stoffwechselstórung der Zelle darstellt. Diese Störung 
braucht keineswegs irreparabel zu sein und zum Zerfall der Zelle zu 
führen. Wenigstens sehen die Kerne der lipoidhaltigen Zellen meist 
normal aus. Es wäre auch ein sehr merkwürdiger Zufall, wenn ge- 
rade die drei von mir untersuchten Sarkome etwa ein Vorstadium 
des Zerfalls darstellen würden. 


IV. Retinitis albuminurica. 


Nachdem wir uns einen flüchtigen Überblick über das Vorkom- 
men von Lipoid im Bulbus verschafft haben, kommen wir nunmehr 
zu dem Hauptgegenstand der vorliegenden Arbeit, der Retinitis al- 
buminurica. 

Zur Untersuchung kamen 19 Bulbi von 10 Patienten. In allen 
Fällen wurde auch durch Anisotropie das Vorhandensein von Lipoid 
konstatiert, ich gebe aber nur ein ausführliches Protokoll über das 
Ergebnis der Polarisationsmethode von einem Fall, in welchem.ich 
fast die ganze Retina und Aderhaut für diese Untersuchung benutzt 
habe (Fall VII). Ferner führe ich ein Beispiel für die nur noch teil- 
weise erhaltene Doppelbrechung (Fall IV) an, in welchem die Achsen- 
kreuze nicht mehr überall sichtbar sind, aber vielfach Krystalle sich 
ausgeschieden haben und Häufchen scheinbarer feinster Punkte bei 
gekreuzten Nicols aufleuchten. Die Doppelbrechung verschwindet nicht 
immer nach der gleichen Zeit. Bis etwa 8 Tage post mortem ist sie 
bei Formolkonservierung in Retina und Aderhaut meist vollkommen 
erhalten, nach 14 Tagen nur noch sehr unvollkommen, abgesehen 
natürlich von den Krystallen, die sich dann oft ausgeschieden 


haben. 
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Färbung mit Aceton-Sudan und Hämatoxylin hebt die Aniso- 
tropie nicht auf, wohl aber verschwindet diese bei der Chromierung. 

Von den Krankengeschichten gebe ich nur zwei (Fall I und II) 
ausführlicher wieder, da diese besonderes Interesse bieten. 

Die beiden letzten Fälle (IX und X) führe ich nur kurz an, 
da der eine durch alte Chorioiditis mit Ablatio retinae bei Lues, 
der andere, welcher doppelseitige Neuritis optica mit Blutungen hatte, 
durch septische Endocarditis kompliziert war. 


Fall I. 65 jähriger Mann. 


Anamnese: Seit Jahren Kopfdruck „immer wie besoffen“. Am 
8. VII. 1907 beim Erwachen Sehverschlechterung bemerkt. Am 25. VII. 1907 
wurde von einem Augenarzt (nach dessen Notiz auf der poliklinischen 
Karte) festgestellt: Bds. Neuroretinitis (albuminurica?). Papillen hyperämisch, 
Retina in der Umgebung getrübt. Bds. mehrere kleine Blutungen, links 
auch zahlreiche kleine weissliche Herde nasal in der Nähe der Papille. 


Status 29. IX. 1908. Papillen normal begrenzt und gefärbt. Rechts 
Arterien sehr unregelmässig kalibriert, streckenweise fadenfórmig, aber ohne 
weisse Einscheidungen, links Gefässe etwas eng, aber nicht so dünn und 
ungleichmässig wie rechts. Bds. zentral hellgelbrötliche Herdchen (Drusen?‘, 
sonst keine Herde oder Blutungen zu sehen. 

R. + 2,0 D sph. S=°|, Sn 11!,: 10°” + 5,5 D sph. 

L. + 1,75 D sph. S=5/,, Sn 2: 10° + 5,0 Dsph. 

Im Urin kein Albumen, kein Saccharum. Herztöne dumpf und etwas 
leise, zweiter Ton accentuiert. Puls normal gespannt. 


Diagnose: Angiosclerosis retinae et cerebri. 


Verlauf: Patient stellte sich ziemlich regelmässig, meist alle 8 bis 
14 Tage, vor. Eine Änderung der Sehschärfe war nicht zu konstatieren, 
kleinste Farben (1 mm Durchmesser) wurden prompt erkannt. G.-F. stets 
normal begrenzt. Am 13. X. 1908 wurden rechts zwei punktfórmige Blu- 
tungen innen äquatorial gefunden, welche sich bald resorbierten; der Urin 
war bei selır häufigen Untersuchungen stets eiweisg- und zuckerfrei. 

So blieb der Zustand bis zum 17. V. 1910. An diesem Tage fanden 
sich beiderseits die Papillengrenzen verwaschen, in der Umgebung kleine 
Netzhautblutungen. R. S — °,—°J,. L. S = °|,,. Kleinste Farben werden 
nicht erkannt, grössere (5 mm Durchmesser) rechts zentral, links nur excen- 
trisch rot und gelb. Urin enthält Albumen. 

Patient wurde ins Krankenhaus geschickt, wo ein Eiweissgehalt von 
! p. m., reichlich hyaline und granulierte Cylinder, vereinzelte Nieren- 
epithelien und Leukocyten gefunden wurden. Blutdruck 170. R. R. — 
2. VI. 1910: somnolent. Urin stark eiweisshaltig. Ophth.: (Mydriasis, 
Homatropin —- aufrechtes Bild nicht möglich, umgekehrtes Bild klar). 
R. ausgesprochene Neuritis optica. Papille verwaschen, gerötet, nicht von 
der Umgebung zu unterscheiden, medial zwei kleine strichförmige Blutungen. 
L. Papille verwaschen, weniger gerötet als rechts. In der Gegend des 
Zentrums eine kleine Blutung. Unten innen von der Papille, ungefähr 3 P. D. 
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von ihr entfernt, ein ungeführ P. D. grosser, unregelmüssig geformter, grau- 
weisslicher Herd. 
3. VI. 1910. Unter zunehmender Bewusstlosigkeit Exitus letalis. 


Sektion 6. VI. 1911: Hypertrophie des linken Ventrikels, Sklerose 
der Coronararterien und der Aorta. L. Hydrotliorax. Induration der Milz. 
Stauungsleber. Interstitielle Nephritis. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


Bds. Papille ziemlich erheblich geschwollen, Maschen des Gewebes 
weit. Neuritischer Wulst deutlich, aber keine Faltung der äusseren Netz- 
hautschichten. Im Papillengewebe ziemlich reichlich lipoide Kórnehen sowie 
vereinzelte Klümpcehen und kernlose Kugeln. Die Kapillaren sind nicht ge- 
schlängelt, blutgefüllt. Die grösseren Gefisse erscheinen bei van Gieson- 
Färbung eher dünnwandig, das Lumen ist weit. Bei Sudanfärbung sieht 
man in der Intima teils ganz vereinzelt, teils zahlreich, feine J.poidtröpf- 
chen. Die Retina ist in weiter Umgebung der Papille ödematös, besonders 
in der Zwischenkörnerschicht. Im Horizontalschnitt finden sich hier sowohl 
temporal bis über die Macula hinaus, als nasal ungefähr ?;, em weit bald 
dichter, bald etwas weiter auseinander liegende Hohlräume; auf der tempo- 
ralen Seite reichen sie manchmal bis in die innere Körnerschicht hinein. 
In einem Auge findet sich temporal, von dem der Papille benachbarten 
Bezirk durch ein normales Netzhautstück getrennt, noch vor der Äquator- 
gegend eine von Hohlräumen durchsetzte Partie, wo nur schmale Pfeiler 
des Netzhautgewebes stehen geblieben sind; diese Räume sind leer und 
gleichen den Blessigschen Hohlräumen oder jenen, welche der Lochbildung 
ın der Macula voraufgehen. 

Die im hinteren Bulbusabschnitt liegenden Räume sind im Gegensatz 
zu den äquatorialen nicht leer, sondern enthalten in sehr wechselnder 
Mischung teils rote Blutkörperchen, teils netzföürmig geronnene Fibrin- 
klumpen, teils homogen geronnene Massen, oft mit einizen Körnchenzellen 
zusammen. Die klumpigen Massen sind oval oder unregelmässig rundlich, 
mit einem Durchmesser von 0,08 bis 0,1 mm. 

Grössere und kleinere frische Blutungen finden. sich auch in den 
andern Netzhautschichten. 

Stäbchen und Zapfen sind meist in grösseren zusammenhängenden 
Fetzen von der Limitans externa abgelöst und auch sonst leicht kadaverös 
verändert. 

Die grösseren Gefäüsse in der Retina erscheinen normal. Dagegen weist 
ein Teil der mittleren hyaline Entartung der Wand mit starker Einengung 
des Lumens auf; ob es sich um Arterien oder Venen handelt, ist nicht zu 
entscheiden. Ein kleines Gefäss scheint durch Zellwucherung verschlossen. 
Die Kapillaren sind meist normal, zartwandig, nur eine kleine Anzalıl der 
Durchschnitte in der Nachbarschaft der Papille weist hyaline Verdiekung 
der Wand auf. 

Retinales Pigment ist in der untersuchten Netzhaut nicht vorhanden 
mit Ausnahme einer einzigen Stelle, nämlich in den Gewebspfeilern zwischen 
den in der Áquatorgegend gelegenen Hohlriumen des einen Auges. Hier 
finden sich ein paar kleine Häufehen des typischen Pigments, einmal um 
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einen runden Kern, ein paarmal ohne Kern in Form kurzer Züge. Ob es 
sich hier um Reste eingewanderter Pigmentepithelien im Sinne Lebers oder 
um Gliazellen handelt, welche eingeschwemmtes Pigment aufgenommen 
haben (Krückmann), ist nicht zu entscheiden. Abgesehen von diesen 
Spuren ist die Retina, wie nochmals betont sei, ganz pigmentlos. 

Die Lipoidfärbungen (Sudan, Nilblausulfat, Dietrichs Verfahren) er- 
geben folgendes: Die Gefässe verhalten sich verschieden. Mehrere der 
grösseren Äste enthalten im Endothel feine Lipoidtröpfehen in wechselnder 
Menge. Die Kapillaren sind fast alle frei. Nur ausnahmsweise sieht man 
in den Präparaten ab und zu ein feines Gefäss, welches durch homogene, 
mit Sudan rot gefärbte Masse verschlossen ist. Eine Kapillare der inneren 
Körnerschicht ist an einer Teilungsstelle von Lipoidtropfen umgeben, aber 
die eigentliche Wand ist auch hier frei. 

Das Gewebe der Papille ist im nasalen Drittel mit staubartig feinen 
Körnchen und gröberen Bröckeln geradezu übersät. Auch die Netzhaut in 
der Umgebung der Papille, bis mehrere Millimeter weit, ist in den inneren 
Schichten bis an die Innengrenze der inneren Körnerschicht heran von 
feinen Körnchen oder Tröpfchen und auch kurzen, plumpen, mehr stäbchen- 
und wurstförmigen Gebilden durchsetzt. In der Nervenfaserschicht finden sich 
lipoidhaltige Gliazellen. Ein Herd varicöser Nervenfasern enthält Lipoid- 
körnchen zwischen den gequollenen Faserstücken (Fig. 6, Taf. I). Auch 
die Füsse der Müllerschen Fasern sind stellenweise lipoidhaltig. Die Mem- 
brana hyaloidea dagegen ist immer ungefärbt. Sie ist an manchen Stellen 
von den Basalkegeln der Müllerschen Fasern abgehoben, wobei der 
Zwischenraum teils von feinkórniger Masse, teils von rundlichen und poly- 
gonalen Klumpen unvollständig erfüllt ist; auch diese Massen sind stets 
ungefürbt. Die Ablösung der Hyaloidea könnte auch postmortal ent- 
standen sein. 

Die Ganglienzellen der temporalen Seite sind von der Papille an bis 
über die Macula hinaus, in letzterer am stärksten, mit Lipoidkörnchen er- 
füllt; die Kerne erscheinen dabei normal. 

In der inneren Körnerschicht finden sich vereinzelte kleine lipoidhaltige 
Zellen, auch in grösserer Entfernung von den hauptsächlich veränderten 
Stellen der Retina mitten in ganz normal aussehender Umgebung. 

Die serofibrinösen Exsudatklumpen verhalten sich den Lipoidfärbungen 
gegenüber teils positiv, teils negativ. Dabei liegen die gefärbten Teile ent- 
weder schalenfórmig am Rande der Klumpen, oder es sind ein bis mehrere 
runde oder rundlich-längliche Tropfen oder Schollen, positiv gefärbt, in der 
ungefärbten, bzw. durch Hämatoxylin blassblauen Masse eingeschlossen. 
Auch kommen in der letzteren spezifisch gefärbte und ungefärbte Kugeln 
verschiedener Grösse nebeneinander vor. Bei Nilblaufärbung entsprechen den 
sudanpositiven Teilen violette, den sudannegativen hellblaugefärbte Partien. 

Am Rande der Klumpen finden sich öfter eine bis mehrere, dann 
meist dieht zusammenliegende, mit Sudan rot gefärbte Körnchenzellen von 
ziemlicher Grösse, bis ungefähr 20 u (Fig. 7, Taf. I), ebenso an ein- 
zelnen kleinen Blutungen. 

Manchmal sieht man in Sudanpräparaten auch fleckweise die Gewebs- 
teile, besonders in der Henleschen Schicht, umhüllende, ganz rot gefärbte 
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oder ein ungefärbtes Zentrum einschliessende Massen von zackiger Be- 
grenzung; sie erwecken den Eindruck, als ob ein gerinnender und bei der 
Gerinnung geschrumpfter Serumtropfen sich nicht gleichmässig hätte zu- 
sammenziehen können, sondern an einzelnen Stellen des faserigen Gewebes 
festgeklebt wäre. 

Ob die diffuse Sudanrotfirbung der erwähnten Gebilde auf Lipoid- 
gehalt des Serums hinweist, möchte ich dahingestellt sein lassen, da ge- 
löste Lipoide von solcher Konzentration, dass sie im mikroskopischen Prä- 
parat färbbar sind, im Blutserum unbekannt sind; es sei nebenbei bemerkt, 
dass auch das Serum in Gefässen manchmal in Ciacciopräparaten rötlich 
gefärbt wird. — 

Die typischen Körnchenzellen, die Gliazellen und die erwähnten kleinen, 
vereinzelt in der inneren Körnerschicht liegenden lipoidgefüllten Elemente 
enthalten im Ciacciopräparat entweder ungleichmässig grosse rote Körner 
und einzelne rote Ringe (Bläschen) im ungefärbten Zelleib, oder sie sind 
ganz dicht mit feinen roten Punkten erfüllt. Wo der Zellkern erkennbar 
ist, verhält er sich normal. — 

Das Pigmentepithel ist an mehreren Stellen in zusammenhängenden 
Fetzen kadaverös abgelöst, aber überall in einfacher Schicht mit normalem 
Pigmentgehalt nachweisbar. Die Zellen sind im basalen Teil gelbrot gefärbt. 

Subretinales Exsudat ist nicht vorhanden. 

Kleine Drusen finden sich nicht in der Maeulagegend, sondern nur 
weit temporalwärts von ihr, hier allerdings ziemlich reichlich. 


Die Chorioidea erscheint durch Hyperämie und Ödem verdickt: die 
Venen sind stark gefüllt, die Gewebsmaschen weit, aber leer. 


Die Venen zeigen aber, abgesehen von der starken Füllung, normales 
Verhalten sowohl der Wand wie des Inhalts.  Nirgends finden sich Leuko- 
cytenanhäufungen oder Tlromben. 

Auch die Kapillaren sind, bis auf verschwindende Ausnahmen, normal; 
nur einige wenige sind in einigen Präparaten hyalin verdiekt oder hyalin 
thrombosiert. 

Ab und zu hat auch ein kleines Übergangsgefiss hyalin verdickte 
Wand, doch ist das Lumen hier noch blutführend. 


In den meisten Arterien ist die Intima verdickt. Der geringste Grad der 
Veränderung besteht darin, dass die Elastica interna und die subendotheliale 
Schicht verdickt, wie gequollen aussieht, öfter nur auf einer Seite des Umfangs. 
Weiter findet man dann zwischen Elastica und Endothel ein aus Fasern 
und Bändern bestehendes, maschiges Gewebe, welches je nach seiner Dicke 
das Lumen mehr oder weniger einengt. In diesem, nach van Gieson 
gelblich gefärbten Gewebe sind spärliche Bindegewebsfasern, sowie einige 
feine und dickere elastische Elemente, aber nur wenig Zellen nachweisbar. 
Die Maschen sind leer. Auch Körnchenzellen finden sich hier nicht. Auch 
bei stärkerer Ausbildung dieser Gewebslage sind Zellen in nicht sehr grosser 
Menge darin vorhanden. Die Kerne derselben sind meist saftreich, chromatin- 
arm, von unregelmässig länglicher, oft gewundener und gekerbter Form; 
ausserdem sieht man Kerne, wie sie ein- und mehrkernigen Leukoevten 
entsprechen. 
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Die grössten Arterien zeigen diese Intimaveränderung nur in geringem 
Grade, die mittleren sind am meisten betroffen. — 

Lipoidfárbung zeigt in einigen Chromatophoren Sehollen und feine 
Körnchen bzw. Tröpfchen, die letzteren manchmal sogar in grosser Menge. 
Einzelne Körnchen finden sich auch in platten, unpigmentierten Zellen des 
Stromas. 

In der Intima einiger Arterien und Venen sind teils vereinzelt, teils 
in Menge feine Lipoidtrópfchen nachweisbar. 

Die hinteren Ciliararterien weisen keinerlei histologische Wand- 
veränderungen auf, aber in einigen sieht man feine Lipoidtröpfehen und 
zwar sowohl im Endothel wie in der Adventitia; ebenso in der Adventitia 
einer kleinen Muskelarterie. 

Der Optikusstamm zeigt auf dem Querschnitt in einzelnen Bündeln 
erheblichen Markschwund mit Astrocytenbildung ohne zellige Infiltration 
oder Verdickung des septalen Bindegewebes. Die Zentralgefüsse sind in der 
untersuchten Partie normal. 


Epikrise. 

In klinischer Beziehung bietet der Fall ein Beispiel für die be- 
kannte Tatsache, dass bei chronischer Nephritis die Albuminurie lange 
Zeit, hier mindestens 1?|, Jahre, verschwinden und dass eine Neuro- 
retinitis albuminurica ganz zurückgehen kann. 

Das anatomische Substrat der zentralen hellrötlichen Herdchen, 
welche das Aussehen kleiner Drusen hatten, kann nicht in Vitrea 
oder Pigmentepithel gelegen haben, da diese in der Maculagegend 
normal waren. Es hat sich vielmehr um die kleinen, in der Henleschen 
Schicht gelegenen, mit Flüssigkeit gefüllten Hohlräume gehandelt. 

Besonders überraschend ist die Inkongruenz zwischen dem 
- 24 Stunden ante exitum zuletzt aufgenommenen ophthalmoskopischen 
und dem anatomischen Befund: klinisch Neuritis optica, einige Netz- 
hautblutungen, zentral die alten kleinen hellrötlichen Herdchen, sonst 
aber, bis auf den grösseren grauweissen Fleck links, welchem ein Herd 
varicöser Nervenfasern entsprach, keine weissen Herde und keine 
graue Verfärbung oder Trübung der Netzhaut; mikroskopisch sowohl 
temporal als nasal in grosser Ausdehnung Hohlräume mit serofibri- 
nósen Exsudatklumpen, Kórnchenzellen und Lipoid, dieses teils frei, 
teils in Gliazellen und andern Netzhautelementen. 

Die Durchsetzung mit freiem Lipoid ist vielleicht zum Teil durch 
kadaveröse Veränderungen bedingt, wie solche in diesem Fall, welcher 
erst drei Tage post exitum zur Sektion kam, auch sonst ausgesprochen 
sind. Für postmortale Veränderung spricht manchmal die Form der 
Elemente: stäbchen- oder myelinartige Figuren pflegt die vitale Ab- 


lagerung nicht zu zeigen, sondern trópfchen- oder blüschenfórmige. 
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Aber das intracelluläre, nach Ciaccio darstellbare Lipoid ist 
sicher als vital entstanden anzusehen. 

Es bestehen nun für die Erklärung der mangelnden Uberein- 
stimmung zwischen klinischem und anatomischem Befund nur zwei 
Möglichkeiten: entweder war Lipoidosis und Exsudation bei der letzten 
Untersuchung schon vorhanden, aber ophthalmoskopisch nicht sichtbar, 
oder beides hat sich erst in den letzten vierundzwanzig Stunden des 
Lebens ausgebildet. 

Nehmen wir für das umgekehrte Bild, bei der Hypermetropie der 
Augen, eine vier- bis fünffache Vergrösserung an, so müssten die 
grösseren Körnchenzellen (20 «, wobei die mit der Paraffineinbettung 
verbundene Schrumpfung nicht berücksichtigt ist) als 0,08 bis 0,1 mm 
grosse weisse Pünktchen doch sichtbar gewesen sein, um so mehr, 
als sie häufig nicht einzeln, sondern zu mehreren dicht zusammen liegen. 
Die Exsudatklumpen würden im u. B. eine Grösse von etwa !j, bis !|, mm 
gehabt haben. Es kommt hinzu, dass die Retina, abgesehen vom Pa- 
pilenrande, nicht diffus graulich getrübt war, also die Herde nicht 
verdeckt sein konnten. Während also, der Grösse nach zu urteilen, 
einzeln liegende lipoidhaltige Zellen unterhalb der Grenze der oph- 
thalmoskopischen Sichtbarkeit liegen können, trifft dies für die 
grösseren, besonders die Zellkomplexe und die Exsudate, nicht zu. 

Letztere könnten trotzdem unsichtbar bleiben, wenn der Brechungs- 
unterschied zwischen ihnen und der Retina gering ist. Darüber wissen 
wir nichts sicheres, denn gewöhnlich ist in den Fällen, in welchen 
weisse Herdchen gesehen worden waren, Fett (bzw. Lipoid, wie wir 
jetzt sagen können) mit dabei gewesen, wie in dem Fall Nuels von 
Sternfigur der Macula. 

Ich möchte es daher dahingestellt sein lassen, ob die rein sero- 
fibrinósen Klumpen alle erst in den letzten 24 Stunden entstanden 
sind; für die grósseren Lipoidzellen aber und die in Gruppen zusam- 
menliegenden kleineren halte ich dies für ziemlich sicher. 

Die Annahme, dass in den letzten 24 Lebensstunden der Pa- 
tienten aus den Netzhautkapillaren eine stärkere Ausschwitzung sero- 
fibrinóser Trópfchen und kleine Blutaustritte stattgefunden haben, 
würde für unsere Vorstellung gewiss nichts befremdliches haben. Da 
man in analogen Fällen in der Regel an den Klumpen Körnchen- 
zellen findet (welche wohl als Phagocyten zu deuten sind), so möchte 
ich für wahrscheinlich halten, dass diese Zellen schon kurze Zeit 
nach dem Erguss auftreten, dass also die Klümpchen ohne Zellen 
ganz frisch sind. Die Hohlräume, in welchen die Massen liegen, 
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mógen zum Teil als Reste der früheren wieder resorbierten Exsuda- 
tionen schon bestanden haben bzw. durch Auflockerung des Gewebes 
vorbereitet gewesen sein. 

In bezug auf das Tempo der Lipoidbildung geben uns die 
Experimente Ciaccios einen Anhalt. Der Autor fand beim Kaninchen 
bereits 24 Stunden nach intraperitonealer Einspritzung von Diphtherie- 
toxin u. a. lipoidgefüllte Adventitiazellen in Gefáüsswandungen des 
Epiploon (vgl. loc. cit. S. 388, Fig. 2). Die Móglichkeit einer so raschen 
Lipoidbildung besteht also jedenfalls. 

Was die Veränderungen der Gefässe betrifft, so sind diese in 
der Retina meist normal, i. a. zeigt nur ein kleiner Teil der mittleren 
Gefässe degenerative Wandveränderungen. In der Aderhaut sind die 
mittleren und kleinen Arterien am stärksten verändert, die Kapillaren 
fast, die Venen ganz ausnahmslos frei. Auch Anzeichen stärkerer Cirku- 
lationsstörung in Venen und Kapillaren (Thromben, Leukocytenan- 
häufung im Lumen) fehlen. Die Arterienveränderung muss daher hier 
als primär aufgefasst werden. Die Zellvermehrung erscheint bei dieser 
Intimaveränderung nicht so stark wie bei der gewöhnlichen Endar- 
teritis proliferans; vielmehr ist diese gering und es tritt mehr eine 
Vermehrung der Zwischensubstanz (und auch der elastischen Elemente) 
mit erheblicher Quellung in den Vordergrund. Es handelt sich also 
hier um einen Vorgang, bei welchem der proliferative Charakter 
gegenüber dem degenerativen mehr zurücktritt. 


Fall II. 32jáhriger Mann!). 


Anamnese nicht erhältlich. Von Ende August bis Ende Dezember in 
einer Nervenheilanstalt. Dort wurde Nephritis festgestellt (mit !|, — 19/,, Al- 
bumen) und wegen Verdacht auf Paralyse 0,4 Salvarsan nach Kromayer 
injiziert. 

Status 11. I. 1911. Benommen. Reflexe überall vorhanden, nicht ge- 
steigert. Pupillen reagieren prompt. Urin stark bluthaltig. Blutdruck nacli 
Riva- Roeci 190—200. 

Ophthalmoskopisch: Beiderseits an Stelle der Papille eine den Durch- 
messer derselben um das 3—4 fache übertreffende weisslichgelbe Masse von 
teils scharfer, teils unscharfer Begrenzung, bis zu 3mm prominent. Darin 
und darauf sind von Gefässen rechts nur kurze, links längere Stücke sicht- 
bar, ausserdem beiderseits viele kleine Blutungen. In der Umgebung der 
Masse spärliche kleine Herde von gleicher, weissgelblicher Färbung. 

22. I. 1911. Hata 0,6 intramuskulär. 

2. II. Ophth.: Rechts ist die weissliche Masse weniger prominent, am 

1j Der Fall ist in dem Vortrag Plehns: „Die praktische Bedeutung der 
Wassermannschen Reaktion für die Therapie der Syphilis, besonders der Spät- 
formen“ (Berl. klin. Wochenschr. Nr. 34. 1911) unter Nr. 12 kurz angeführt. 
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Rande stark zerklüftet. In der Mitte ist die gerötete und verwaschene Pa- 
pille nebst einem Stück trübroten Hintergrundes mit längeren Gefässstücken 
sichtbar. Links sind die Ränder der Masse noch stärker zerklüftet als rechts, 
aber von der Papille ist nichts zu sehen, die Mitte ist noch unverändert. 

9. II. Weiterer Rückgang des ophthalmoskopischen Befundes auf bei- 
den Augen. Man sieht jetzt beiderseits eine trübrote Hintergrundspartie mit 
der stark geróteten und verwaschenen Papille, temporal und medial von je 
einer breiten, vertikal gestellten, sichelförmigen, weissgelben Figur umgeben. 
Peripher von diesen kleinere weissliche Flecke bis zu Papillengrösse. Ge- 
fässe sind jetzt auf weite Strecken hin im Zusammenhang sichtbar, meist 
verengt. — Allgemeinbefinden unverändert. 

27. II. Unter fortschreitendem Verfall und andauernder Somnolenz 
Exitus letalis. Der ophthalmoskopische Befund war im wesentlichen unver- 
ändert geblieben. 

28. II. Sektion: Chronische, hämorrhagische Nephritis. Endarteritis 
produetiva der Basilararterien. Eine braune Erweichung im Linsenkern, eine 
im Kleinhirn. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


In beiden Augen finden sich im wesentlichen die gleichen Veränderungen. 
Papille und angrenzende Retina enorm geschwollen wie bei Stauungspapille, 
Retina besonders in den äusseren Schichten, so dass hier die bekannten Falten- 
bildungen entstehen; letztere stellenweise miteinander verklebt. Nirgends 
kleinzellige Infiltration. Fleckweise Vermehrung der Gliafasern (Gliose). 
Lückenbildung als Ausdruck des Ödems besteht in geringerem Grade auch 
noch in weiterem Abstand von der Papille, besonders in den äusseren 
Schichten. Stäbchen und Zapfen teils defekt, teils gequollen mit Tröpfchen 
im Innenglied (Ödem), öfter auch kadaverös verändert. 

In der äusseren Körnerschicht meist dichtgedrängt, in den mittleren 
Schichten mehr einzeln liegend, zahlreiche grosse Körnchenzellen (Fig. 8 bis 
11, Taf. II) bis mehrere Millimeter jederseits von der Papille. In der 
Nachbarschaft der letzteren bis in die Maculagegend ist an einigen Stellen 
etwas retinales Pigment in der äusseren Körnerschicht locker verstreut, auch 
die grossen Körnchenzellen enthalten hier meist einige Pigmentmoleküle. Hier 
und da ist auch ein zellartiges, aber kernloses Klümpchen von retinalem 
Pigment sichtbar. 

In allen Schichten etwas Blutpigment und kleine Blutungen. Spärlich 
kleine klumpige homogene Exsudate in den äusseren Schichten. Die Gefässe 
der Papille erweitert, besonders die Kapillaren, diese auch geschlängelt, die 
bindegewebige Adventitia meist sehr deutlich, aber nicht erheblich verbrei- 
tert, einige Kapillaren kernreich. In der Netzhaut selbst sind Kapillaren und 
kleine Gefässe im van Giesonpräparat vollkommen normal, einige grössere 
lassen spärliche Kerne vom Aussehen der Leukoeyten in der Wand er- 
kennen. Eine einzige Arterie dicht an der Papille hat zwischen Elastica 
und Endothel eine schmale Schicht faserigen Gewebes. 

Die grossen Körnchenzellen liegen in der äusseren Körnerschicht meist 
dichtgedrängt in mehr weniger grossen Nestern zusammen, die dazwischen- 
liegenden Netzhautpartien erscheinen stark zusammengedrängt (Fig. 11, 
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Taf. ID. Die Kerne dieser Zellen sind meist eckig und zackig, schwach färbbar, 
oft in Auflósung begriffen. In sudangefürbten Gefrierschnitten sieht man 
bei schwacher Vergrösserung zunächst rote Herde verschiedenster Ausdeh- 
nung, welche namentlich die äussere Körnerschicht einnehmen (entsprechend 
den Körnchenzellennestern), aber auch öfter weit nach innen reichen und 
zum Teil die ganze Dicke der Netzhaut durchsetzen (Fig. 8, Taf. II). 
Bei stärkerer Vergrösserung zeigen die Herde sich aus Elementen verschie- 
dener Art zusammengesetzt, welche teils dichtgedrängt, teils vereinzelt in 
allen Schichten der Netzhaut des hinteren Bulbusabschnittes gelegen sind. 
Manche der grossen unregelmässig rundlichen oder bei dichter Aneinander- 
lagerung auch etwas abgeplatteten polygonalen Körnchenzellen haben einen 
Fortsatz, der wie die Zelle selbst mit roten Punkten dicht gefüllt ist. Öfter 
erscheint auch der Zelleib diffus rot gefärbt, oder es heben sich darin ein- 
zelne ganz dunkelrot gefärbte Schollen ab. In manchen Schnitten von diesem 
Formolmaterial sind die Körnchenzellen mit kleinen länglichen Krystallen 
erfüllt. 

In der inneren Körnerschicht sind die grossen Körnchenzellen, wie er- 
wähnt, vereinzelt. Hier findet sich aber eine fleckweise besonders stark aus- 
gesprochene Rotfärbung von vertikal die Netzhaut durchsetzenden spindel- 
fórmigen Stücken, welche offenbar den kernhaltigen Teilen der Müllerschen 
Fasern entsprechen. Ausserdem finden sich in der inneren Körnerschicht 
einige kleine, mit mehreren Fortsätzen versehene Zellen rotgekörnt. 

In der Nervenfaserschicht sieht man längliche oder rundliche, meist mit 
mehreren feinen Fortsätzen versehene Zellen, die bis in die Fortsätze hinein 
mit roten Pünktchen gefüllt sind. Die Kerne dieser Zellen sehen normal 
aus. Diese Elemente, offenbar Gliazellen, liegen teils ganz vereinzelt, teils zu 
mehreren in einem kleineren Bezirk zusammen, aber nie dicht gedrángt. 

Ganz selten findet man eine feinste rote Kórnchen enthaltende Gang- 
lienzelle. 

Auch die Füsse der Müllerschen Fasern sind an einzelnen Stellen 
dicht mit feinen roten Körnchen oder Tröpfchen erfüllt. Letztere besetzen 
manchmal, an Stellen stärkster „Verfettung“, die Fasern bis in die innere, 
seltener bis in die äussere Körnerschicht hinein. 

Auch zwischen den Gewebselementen kommen rotgefürbte Trópfchen 
vor, deren Zusammenlagerung manchmal noch wahrscheinlich macht, dass 
sie aus zerfallenen Zellen, besonders Kórnchenzellen, hervorgegangen sind. 
Selten findet man auch in den mittleren und inneren Schichten kleine Bróckel 
und Klümpchen von myelinartigen Formen. 

Ausserhalb der stark veründerten Partien findet man in den beiden 
Körnerschichten in sonst normal aussehenden Stellen hier und da eine Netz- 
hautzelle, an welcher die Körnchenbildung in frühem Stadium zu beobachten 
ist. Hier sieht man dann einen normalen, von den Nachbarn sich nicht 
unterscheidenden Kern, welcher von einer schmalen, oft nur halbringförmigen 
Zone dichtgedrängter roter Körnchen oder Punkte umgeben ist. 

Die Gefässe der Retina verhalten sich verschieden. Der grösste 
Teil aller sichtbaren Längs- und Querschnitte ist vollkommen frei von 
Lipoid und Fett. Nicht ganz selten sitzen kleine rotgekörnte Zellen der 
Adventitia auf. In einigen mittelgrossen und Übergangsgefässen sieht men 
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wenige (2 bis 3) Trópfchen, besonders in den mittleren und äusseren Teilen 
der Gefässwand, seltener im Endothel. Ein kleiner Teil der Durchschnitte, 
besonders wieder der mittelgrossen, ist von einer grösseren Menge roter 
Körnchen in ungleichmässiger Weise durchsetzt. An der Papille sieht man 
ganz vereinzelt auch feinere, zellig verschlossene Gefässe mit mehr rot- 
gefärbten Körnchen. 

Die Fett- bzw. Lipoidtröpfehen in den Gefässwänden scheinen, wie 
Flächenpräparate zeigen, nicht über längere Strecken des Gefässverlaufs ver- 
breitet, sondern auf mehr umschriebene Stellen beschränkt zu sein. Mit ab- 
soluter Bestimmtheit kann ein Urteil hierüber nicht abgegeben werden, weil 
die zu Flächenpräparaten benutzten Netzhautstücke nicht gerade die am 
stärksten veränderten Stellen enthielten, die Netzhautquerschnitte aber über 
die Ausdehnung der Veränderung nur da ein Urteil gestatten, wo ein Ge- 
fiss im Längsschnitt getroffen und so in einer längeren Strecke seines Ver- 
laufs sichtbar ist, was nur gelegentlich vorkommt. 

Auf der Aussenfläche der Retina liegen an manchen Stellen dicht- 
gedrängt und zahlreich grosse rotgefärbte Körnchenzellen und kuglige kern- 
lose Gebilde, sowie auch einzelne kernlose Tröpfchen, dazwischen abge- 
stossene mehr weniger veränderte Pigmentepithelien mit verringertem Pig- 
mentgehalt und kleinen ungefärbten Vakuolen. Die grossen Elemente ent- 
halten meist in dichter Lagerung feine Krystalle. In der ganzen subreti- 
nalen Masse ist in mässiger Menge retinales Pigment verstreut. 

Das Paraffinpräparat enthält den 3—4 mm hohen horizontalen 
Streifen aus der Mitte des hinteren Abschnitts und zeigt somit die Ver- 
änderungen der Papille und der Netzhaut mit der Macula in ihrer grössten 
Ausdehnung (Fig. 9 und 10, Taf. II). In den mehr äquatorialwärts ge- 
legenen Teilen der Schnitte vereinzelt, nach der Papille in immer zahlreicher 
und in dichteren Gruppen finden sich die gleichen sudanrotgefärbten grossen 
Zellen wie in den Gefrierschnitten, besonders massenhaft in der äusseren 
Körnerschicht bis an die innere heran, weniger zahlreich in dieser selbst 
(Fig. 9, Taf. II) In der näheren Umgebung der Papille und in der 
Macula sieht man auch hier diese Zellen in epithelialer Weise dicht aneinander 
gelagert und die Reste der unveränderten Strukturelemente als schmale 
Pfeiler zusammengedrängt dazwischen (Fig. 11, Taf. ID. In den mittleren 
Schichten sieht man ausser kleinen und grossen sudanroten Stellen auch 
die den Müllerschen Fasern entsprechenden rotgekörnten Faserreihen und 
spindligen Anschwellungen, in der Nervenfaserschicht rotgekörnte Gliazellen 
und Füsse Müllerscher Fasern wie in den Gefrierschnitten. 

Die Zahl der sudanfärbbaren Elemente in den inneren Schichten er- 
scheint in Ciacciopräparaten wohl etwas geringer als in Gefrierschnitten, 
doch ist zu berücksichtigen, dass diese dreimal so dick sind (30 u) und dass 
die in Rede stehenden Zellen auch dort nicht an allen Stellen und in 
gleiehmüssiger Menge zu sehen waren. Immerhin scheinen in den Gefrier- 
schnitten mehr rote Gliazellen vorhanden zu sein. 

Die Form der sudanfürbbaren Substanz ist aber zum Teil etwas ab- 
weichend von der in Gefrierschnitten konstatierten, es ist also durch die 
Behandlung stellenweise eine Veränderung der Substanzen eingetreten. 
Ausser den bei den Gefrierschnitten beschriebenen Punkten und Tröpfehen 
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sieht man im Ciaecioprüparat (Fig. 10, Taf. II) auch feine rote Ringe, 
welche eine Zelle vollständig erfüllen, gröbere gleichmässige Ringe in kern- 
losen Häufchen in der inneren Körnerschicht, ferner dichte dunkelrotgefärbte 
Klumpen obne erkennbare Struktur, welche öfter eine Zelle nicht ganz 
ausfüllen, sondern einen Teil ganz leer lassen, was offenbar auf einer 
Schrumpfung des Zellinhalts beruht. Nicht selten bemerkt man auch in 
einer rotgefärbten Zelle einen ungefärbten vakuolenartigen Raum, ja dieser 
ist manchmal so gross, dass das Bild einer nur an der Peripherie gefärbten 
Blase entsteht. Wo derartige Zellen in Menge zusammenliegen, gewinnt das 
mikroskopische Bild ein schaumartiges Aussehen (Fig. 10 u. 11, Taf. II). 


Solche Bilder von Ringen oder Bläschen hat Ciaccio darauf zurück- 
geführt, dass Fett und Lipoid zusammen vorhanden war und dass ersteres 
durch die Behandlung extrahiert wurde. — 


Bezüglich der Gefässe kann auf das oben (S. 23) bei Beschreibung 
der Gefrierschnitte gesagte verwiesen werden, da die Ciacciopräparate das- 
selbe zeigen. Nur findet sich hier eine Kapillare, deren Wand auf eine 
gróssere Strecke hin rot gefürbt ist. Vielleicht ist auch im ganzen die 
Menge der roten Körnchen hier etwas geringer als dort. Über die Papillen- 
gefüsse ist zu bemerken, dass einige der grósseren im Endothel ziemlich 
viel rote 'Tröpfchen enthalten, während die Kapillaren meist frei sind. — 

Stäbchen und Zapfen sind vielfach in bogenförmigen Bändern ab- 
gelöst und kadaverös verändert. 


Das Pigmentepithel erscheint im Paraffinpräparat morphologisch im 
ganzen wenig verändert. Die basalen Zellteile enthalten öfter, besonders in 
den äquatorialen Abschnitten der Bulbi, die normalen gelbroten Klümpchen. 
In der Umgebung der Papille, ganz vereinzelt auch weiter peripher, kom- 
men kleine Defekte vor, an denen dann manchmal nur einige kleinere, 
niedrige, lipoidgefüllte Epithelien sichtbar sind. Innerhalb der zusammen- 
hängenden Zellschicht finden sich solche Epithelien ebenfalls, aber nur ganz 
vereinzelt. 

Jederseits von der Papille, besonders temporal, sieht man iu «den 
Schnitten bei schwacher Vergrösserung auf dem Pigmentepithel, auch auf 
ganz normal erscheinenden Strecken derselben, rote Flecke und Streifen 
(Fig. 9, Taf. II). Diese bestehen aus dichtgelagerten, grossen rundlichen, 
öfter vakuolisierten Zellen, welche auch, wie besonders Balsampräparate 
zeigen, nicht selten etwas retinales Pigment enthalten; die Kerne dieser 
Zelle sind meist mehr weniger geschrumpft. Zwischen diesen Zellen finden 
sich auch einige runde, scheinbar freie Kerne. 


An einzelnen Stellen, besonders in der Gegend des hinteren Pols, ist 
zwischen diesen Zellen und neben ihnen auch eine sehr feinkörnige Masse 
mit Pigmentmolekülen vermischt zu sehen, wie das als Leichenerscheinung 
öfter zu beobachten ist. Subretinales Exsudat ist nicht vorhanden. 


Die Chorioidea zeigt vielfach lockere Lymphocytenanliäufungen olıne 
Fett und Lipoid. Aber sowohl in Ciacciopräparaten als besonders in Ge- 
frierschnitten finden sich im Stroma mehrfach Chromatophoren, welche dicht 
mit roten Körnchen gefüllt sind. Stellenweise sind auch Gewebsspalten dicht 
mit solchen Körnchen angefüllt; in der Masse sind auch Kerne verstreut, 
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Zellgrenzen sind aber nicht erkennbar, man hat hier genau das Bild wie 
bei einem Xantlıelasma. 

Während die bisher beschriebenen Veränderungen in beiden Augen 
gleich sind, sind die Alterationen der Aderhautgefüsse zwar auch gleich- 
artig, aber in einem Auge vielhochgradiger und auch in einer grösseren Anzalıl 
von Gefässen zu beobachten, als in dem Partner. Kapillaren und Venen 
sind bis auf versehwindende Ausnahmen normal, nur dicht am Selnerven 
sind zwei Kapillaren oder Übergangsgefässe hyalin thrombosiert, und eine 
Vene hat eine hyaline Innenschicht; die hyalinen Teile nehmen Lipoid- 
färbung an. Erheblich verändert sind aber die Arterien. In der schwächer 
affızierten Aderhaut zeigen einige Arterien auf der Elastica interna eine 
kernarme, faserige, von elastischen Elementen fast freie, gequollen aussehende 
Schicht, welche nach dem verengten Lumen zu von einer oder mehreren 
heihen unregelmässig konzentrisch gelagerter Kerne abgegrenzt ist. 


Manchmal ist eine vergrósserte Endothelzelle lipoid, es kommt auch 
vor, dass eine solche sich abgelöst hat und im Blut schwimmt. In dieser 
Aderhaut findet sich ferner eine Arterie, welche nebst ihren Verzweigungen 
auf eine grössere Strecke hin eine Endothelwucherung zeigt, die ganz 
lipoid ist (Fig. 12, Taf. II). In dem zweiten Auge finden sich viele, 
durch eine peripher kernarme, hyalinfaserig aussehende, zentral kern- 
reichere Partie vollständig verschlossene Arterien; Lipoid enthalten diese nur 
in Spuren und ausnahmsweise, dagegen öfter Blutpigment. Einige Arterien 
zeigen eine hyaline, ganz homogene Umwandlung der Wucherung, welche 
dann grösstenteils Lipoidfärbung annimmt (Fig. 13, Taf. ID. 


Anzeichen einer Cirkulationsstörung (Leukocytenanhäufung, Thromben) 
lassen sich nicht nachweisen, nur befinden sich in einigen wenigen mittleren 
Getässen Leukocyten in Randstellung. 


Epikrise. 

In klinischer Beziehung zunächst bietet der Fall besonderes In- 
teresse durch das ophthalmoskopische Bild und durch den raschen 
Rückgang der Veränderung nach der Salvarsaninjektion. Ich habe 
viele Fälle von Retinitis albuminurica gesehen, in welchen die Netz- 
haut auf grössere Strecken hin weiss und verdickt erschien, wobei, 
wie auch Lauber und Adamük mit Recht hervorheben, subretinales 
Exsudat dahinter steckt. Aber eine Prominenz der gesamten Papillen- 
gegend bis zu 3mm war mir dabei noch nicht vorgekommen. Man 
gewann durchaus den Eindruck einer von der Papille ausgegangenen 
Neubildung. Das Bild erinnerte durchaus an den von Scheidemann!) 
beschriebenen und abgebildeten Fall von Gummibildung des Seh- 
nervenkopfes, welchen ich selbst in der Hirschbergschen Klinik 


1) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXI, 1. 
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gesehen habe. Kürzlich haben Plaut!) und Reissert?) je über einen 
Fall von syphilitischer Neuroretinitis berichtet, welcher auch Ähnlich- 
keit mit dem vorliegenden hatte, wenn auch die Prominenz geringer 
gewesen zu sein scheint. 

Ich nahm mit Wahrscheinlichkeit eine gummoóse Papillitis an. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab aber keine Spur einer ent- 
zündlichen Neubildung oder einer Nekrose, keine Lymphocyten oder 
sonstige Zellvermehrung, keine spezifische Endovasculitis usw., son- 
dern nur Lipoidosis und die sonstigen für Retinitis albuminurica in 
Betracht kommenden Veränderungen. 

Die Gefässveränderungen der Retina sind gering, ebenso die 
Exsudationen, subretinales Exsudat fehlt völlig. Die wesentliche Ver- 
änderung der Retina ist die Lipoidosis, welche fast alle Arten von 
Netzhautelementen, Stäbchen-Zapfenzellen, bipolare Ganglienzellen, 
Gliazellen und Müllersche Fasern betrifft. Dass es solche Zellen 
sind, die Lipoid enthalten, ist in den mehr peripheren Abschnitten, 
wo die Veränderung mehr einzelne Elemente betrifft, zweifellos und 
einwandfrei zu sehen. | 

Wie sind aber die grossen Körnchenzellen der äusseren Körner- 
schicht zu deuten, welche besonders in der Umgebung der Papille in 
dichten Haufen zusammenliegen und vielfach Spuren retinalen Pig- 
ments enthalten ? 

Es kommen nur zwei Möglichkeiten in Betracht: entweder sind 
es veränderte Zellen der äusseren Körnerschicht, also Neuroepithelien, 
oder von andern Stellen her eingewanderte Elemente. 

Wo diese „Körnchenzellen“ in dichten Haufen zusammenliegen, 
sind sie nun gegen die Umgebung bzw. gegen die zwischen ihnen 
verbliebenen Reste des nicht lipoiden präformierten Gewebes scharf 
abgegrenzt, ohne jeden Übergang (Fig. 9—11, Taf. II. Die Zellen 
machen, wie Leber hervorhebt, den Eindruck von Fremdkórpern im 
Gewebe. Ferner gleichen diese Elemente zum gróssten Teil den sub- 
retinalen lipoidhaltigen Zellen. Endlich ist im Auge zu behalten, dass 
diese Zellen meist etwas retinalepitheliales Pigment enthalten. 

Leber, welcher diesen Pıgmentgehalt an den „verfetteten“ Zellen 
auch in den inneren Netzhautschichten in seinen Fällen fand, schloss, 
dass es sich um eingewanderte Pigmentepithelien handle, welche 


1) Vereinigung niedersächsischer Augenärzte. 7. Versamml. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Abt. II. S. 102. 1911. 
2) Ibidem. 
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unter Fettansammlung ihr Pigment zum grössten Teil verlieren und 
eine „Fettinfiltration“ der Retina herbeiführen. 

Dass dies nun der einzige Modus der retinalen ,Verfettung" 
(bzw. Lipoidosis) sei, glaube ich auf Grund meiner Prüparate mit 
Sicherheit bestreiten zu kónnen. Denn es finden sich im vorliegenden 
Fall in den weniger stark veränderten Abschnitten in allen Schichten, 
auch in der äusseren Körnerschicht, Elemente, welche zweifellos der 
Retina selbst angehören und um den Kern herum eine geringe Lipoid- 
ansammlung erkennen lassen. Dass der Vorgang sich öfter gerade 
an einer einzelnen Zelle abspielt, während die Nachbarn gar nicht 
betroffen sind, ist ja auffallend, aber dies hat gerade hier eine Ana- 
logie im Pigmentepithel, wo wir gleichfalls mitten in einer intakten 
Reihe eine verfettete oder lipoidhaltige Epithelzelle antreffen. Die 
Isoliertheit beweist nicht die der Lage fremde Abkunft der verin- 
derten Zelle. 

Der Pigmentgehalt der Körnchenzellen beweist auch nicht sicher 
ihre Herkunft. Bei starker Schwellung der Retina und der Papille 
wird, wie wir bei jeder stärkeren Stauungspapille sehen, das Pig- 
mentepithel um den Sehnerven herum lädiert und es wird Pigment 
in den neuritischen Wulst und in die Netzhaut eingeschwemmt. 

Die Ähnlichkeit der Körnchenzellen mit den subretinalen, welche 
ihrerseits den Abkómmlingen des Pigmentepithels bei exsudativer 
Chorioiditis usw. gleichen!), ist allerdings unbestreitbar. Aber auch 
diese Ähnlichkeit gibt keinen zwingenden (rund, beide Zellarten 
gleich zu setzen; denn hier hat eben der krankhatte Prozess der 
Lipoidspeicherung zu einer solchen Vergrösserung und Abrundung der 
Zellen geführt, dass die ursprüngliche Form derselben nicht mehr er- 
kennbar ist, und die hier häufig zu konstatierende Kerndegeneration 
kann doch ganz gewiss in kranken Zellen jeder Herkunft eintreten. 
Die typischen Körnchenzellen anderer Organe werden doch auch, 
trotz der Gleichheit der äusseren Form, von den verschiedensten 
Zellen abgeleitet, von Leukocyten, von bindegewebigen, von gliösen 
Elementen, 

Das ähnliche Aussehen der Endstadien bei pathologisch ver- 
änderten Zellen kann also ein sicheres Kriterium für ihren gemein- 
samen Ursprung nicht abgeben. 

Wollte man aber trotzdem einen solchen im vorliegenden Fall 
annehmen, so wäre auch die Möglichkeit in Betracht zu ziehen, dass 





1) Vgl. z.B. meinen „Grundriss der pathologischen Histologie des Auges". 
1903. Fig. 64 (Tafel). 
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die subretinalen Zellen aus der Netzhaut herausgedrängte Elemente 
der äusseren Körnerschicht sein könnten. Man kann sich folgendes 
vorstellen: bei der starken Vergrösserung, welche die Zellen bei der 
„Verfettung“ erleiden, reicht der Raum zwischen den beiden Netz- 
hautgrenzhäuten trotz aller Dehnungsmöglichkeit, welche die Ver- 
dickung der Retina uns beweist, nicht aus; die sich vergrössernden, 
immer praller werdenden Zellen verdrängen nach allen Seiten hin 
die Nachbarn, was sich ja in dem zusammengepressten Aussehen der 
zwischen den Körnchenzellen verbliebenen Gewebsteile (Fig. 11, 
Taf. II) zu erkennen gibt, und können so jedenfalls auch Neuroepi- 
thelien in den subretinalen Raum hinausdrängen. Für diese Möglich- 
keit sprechen auch die Verhältnisse in Fall VIII, S. 44. 

Bei dieser Vorstellung würde das Befremdliche fortfallen, dass 
trotz der grossen Menge von subretinalen Zellen doch das Pigment- 
epithel zum weitaus grössten Teil normal oder wenigstens mit nor- 
malem Pigmentgehalt vorhanden ist. Leitet man die subretinalen 
Zellen vom Pigmentepithel ab, so muss man annehmen, dass der 
Prozess der Abschilferung (und Lipoidosis bzw. Verfettung) ausser- 
ordentlich langsam vor sich geht, so dass eine weitgehende Restitu- 
tion der Pigmentepithelien bis zu normaler Pigmentbildung eintreten 
kann. Zellen vom Aussehen junger Pigmentepithelien, also kleinere, 
pigmentfreie Epithelien, habe ich hier aber nicht gesehen, die niedrigen 
Epithelien, die vereinzelt auftreten, sind verfettet und in Degeneration 
begriffen. 

Ich móchte mich also dahin aussprechen: in der weitgehenden 
Ahnlichkeit der vorgeschrittenen Stadien sehe ich keine zwingende 
Veranlassung, für die pigmenthaltigen und pigmentlosen Kórnchen- 
zellen intraretinal und subretinal die gleiche Herkunft anzunehmen. 
Will man diese Annahme aber machen, so ist es mir mit Rücksicht 
auf die Dinge der intra- und subretinalen Zellen und auf das Ver- 
halten der Pigmentepithelschicht im vorliegenden Fall wahrschein- 
licher, dass nicht die intraretinalen Körnchenzellen von eingewan- 
derten Pigmentepithelien, sondern umgekehrt die subretinalen Körnchen- 
zellen von binausgedrängten und lipoid veränderten Stäbchen-Zapfen- 
zellen abzuleiten sind. 

Dass die Gefässveränderungen viel zu spärlich und geringfügig 
sind, um die ausgedehnte Lipoidosis der Netzhautzellen zu erklären, 
ergibt sich aus dem oben dargestellten Befund ohne weiteres; die 
weitaus überwiegende Anzahl der Gefiüsse verhält sich bei Sudan- 
färbung negativ und morphologisch auch sonst völlig normal. Auch 
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Zeichen einer nennenswerten Cirkulationsstórung, als deren Folgen 
die Zellveránderungen zu deuten wären, sind nicht vorhanden. Die 
kleinen Blutungen und die ganz spärlichen Exsudatklümpchen sind 
durch blosse Cirkulationsstörung, Stauung usw., nicht zu erklären, 
denn von einer solchen Stauung fehlt eben jedes Anzeichen, wir 
haben keine pralle Füllung der venösen und kapillaren Getässe, keine 
Leukocytenansammlungen im Inhalt. Es ist geradezu als auffallend 
‘zu bezeichnen, wie Kapillaren, die in jeder Beziehung normal aus- 
sehen, sich in unmittelbarer Nachbarschaft grosser Haufen von 
Körnchenzellen finden, selbst mitten durch einen solchen Herd hin- 
durchziehen. 

Was die Aderhaut betrifft, so zeigt diese erstens eine leichte 
kleinzellige Infiltration, wie sie bekanntlich öfter bei Nephritis — 
auch ohne Lues — beobachtet wird, zweitens Lipoidanhäufung in 
Stromazellen und in Gewebsspalten, drittens Veränderungen der Ge- 
fässe, insbesondere der Arterien, während Venen und Kapillaren bis 
auf verschwindende Ausnahmen, wo degenerative Veränderungen vor- 
liegen, normal sind. In den weniger stark affizierten Arterien stellt 
sich der pathologische Prozess dar als Neubildung eines kernarmen, 
blass färbbaren, gequollen aussehenden, hie und da auch leicht faserigen 
Gewebes zwischen Elastica interna und Endothel, in den stärker ver- 
änderten ist einmal dieses Gewebe zu grösseren Dimensionen ent- 
wickelt, und es ist ferner eine grössere Menge von Kernen nach dem 
Lumen zu zu bemerken. Als Ausgang dieses Prozesses tritt voll- 
ständiger Verschluss des Lumens ein, woran aber die Kernvermeh- 
rung weniger als die Dickenzunahme des gequollenen und manchmal 
hyalinähnlich aussehenden Gewebes beteiligt zu sein scheint. 

Im vorliegenden Fall findet sich ferner hyaline und lipoide Ver- 
änderung der Intimaneubildung. Wenn man nicht wüsste, dass dies 
auch bei Nephritis häufiger vorkommt, könnte man bei der einen 
Arterie in der sonst weniger stark veränderten Aderhaut, bei welcher 
zwischen Endothel und Elastica massenhafte lipoide Körnchenzellen 
liegen (Fig. 12, Taf. II), die Zellvermehrung also mehr in den Vorder- 
grund tritt, zunächst zweifelhaft sein, ob hier nicht vielleicht der Lues 
eine ätiologische Bedeutung zukommt. Aber erstens fehlt jede In- 
filtration der Adventitia, zweitens fehlt die Nekrose, und drittens 
kommt diese Umwandlung der gewucherten Endothelien in Körnchen- 
zellen eben gar nicht selten bei Nephritis ohne Lues vor. Leber 
sowohl wie Lauber und Adamük haben Körnchenzellen in den 
Aderhautgefässen gesehen. Ich habe sie auch in einem grossen Teil 
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meiner Fälle (V, VII, VIII) gefunden, und kann auch noch aus 
meinen früher untersuchten Bulbis® zwei Beispiele anführen. 


1. 33jähriger Mann. 9. V. 1901 zahlreiche Hautblutungen. Albumen. 
Beiderseits massenhafte streifige und kolbenförmige Netzhautblutungen, einige 
weisse Herde. Sektion 10. V. 1901: alte Spitzentuberkulose, chroniselie 
Tuberkulose der Milz und der Leber. Blutungen in allen Organen. Paren- 
chymatóse Nephritis. — In der Aderhaut beider Augen: Kapillaren normal. 
In den Venen viel Leukocyten. In fast allen Arterien Endovaseulitis, kon- 
zentrisch lamelläres Gewebe zwischen Elastica und Endothel mit meist nicht 
sehr reichlichen Kernen, in einigen Gefüssen aber kernreicher. Manchmal 
Abspaltungen der Elastica darin, sonst olıne elastische Elemente. Nicht selten 
hyaline Entartung des neugebildeten Gewebes. Vielfach wandständige Throm- 
ben, in einer ganzen Anzahl auch totaler bindegewebiger Verschluss des 
Lumens. In mehreren Arterien zwischen dem neugebildeten Gewebe und 
der unveränderten Elastica interna dicht gedrängt grosse, unregelmässig polv- 
gonale Zellen mit gekórntem Protoplasma und rundlichem Kern!) Auch 
einige extrasklerale Ciliararterien mit gleichartiger aber weniger hochgradiger 
Endovaseulitis. 


2. 48jähriger Mann. Chronische Nephritis. Einige Tage ante exitum 
beiderseits Hornhautgeschwür, daher nicht zu ophthalmoskopieren (Mai 1903). 
Mikroskopischer Befund der Aderhäute: lockere kleinzellige Infiltration. Ka- 
pillaren normal. In mehreren Venen Leukocytenansammlungen und wand- 
ständige Thromben. Arterien zum grossen Teil endovaskulitisch verändert, 
indem mehr weniger breites, lockeres, kernarmes Gewebe zwischen Endo- 
thel und Elastica interna, die manchmal Abspaltungen aufweist, eingeschoben 
erscheint, bald cirkulär, bald nur an einer Stelle der Wand. In mehreren 
Arterien sind die Balken dieses lamellären Gewebes homogen und schliessen 
grosse Maschenräume ein, in welchen rote und weisse Blutkörperchen, so- 
wie ein paar grosse, unregelmässig polygonale oder auch kuglige, mit rundem 
Kern versehene Kórnchenzellen liegen. Ciliararterien extrabulbür bis auf ge- 
ringe Ábspaltungen der Elastica interna normal. 


Also diese lipoide Umwandlung der gewucherten Zellen in der 
Intimaneubildung der Aderhautarterien ist bei Nephritis gar nicht 
selten. 

Der pathologische Prozess kann auch hier nicht als Folge einer 
Cirkulationsstórung im venösen oder kapillaren Gebiet zurückgeführt 
werden, da dieses nur an wenigen Stellen Veränderungen erkennen 
lässt und diese noch dazu sehr geringgradig sind. Man ist vielmehr 
zu der Annahme gezwungen, dass die Intima der Arterien in der 


1) Die Kórnchenzellen in Balsampräparaten sind mit den bekannten ovoiden, 
blasenartigen Gebilden nicht zu verwechseln, welche besonders an den Gefäss- 
endothelien, aber auch an andern Zellen unter ganz normalen Verhältnissen vor- 
kommen und wahrscheinlich Tropfen darstellen, welche aus den Zellen beim 
Absterben austreten. Diese Bläschen sind stets klar, kernlos, nicht färbbar. 
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Aderhaut der Ort ist, an. welchem sie causa nocens direkt angreift. 
Am Zustandekommen des mikroskopischen Bildes dieser Intimaver- 
änderung sind neben den proliferativen auch wieder regressive Pro- 
zesse in hervorragendem Masse beteiligt, welche zu Quellung und 
selbst hyaliner Entartung des neugebildeten Gewebes und Lipoid- 
speicherung (also einer Stoffwechselstörung) in den gewucherten Zellen 
führen. 


Fall IIL. 40jáhrige Frau. 
Seit 12 Jahren nierenkrank, seit einigen Monaten Selistórung. 


Status 10. XI. 1910. Beiderseits hochgradige Neuroretinitis albumi- 
nurica. Papillen ganz undeutlieh, von streifigen Blutungen umgeben. Der 
Fundus erscheint von der Papille bis zum Zentrum als weisse, etwas ge- 
fleckte Fläche, welche sich am Rande in feinste weisse Punkte auflöst. Im 
rechten Auge unten vom Äquator an bis in die äusserste Peripherie reichende, 
prall gespannte Netzhautablösung. 

Exitus 18. XI. 1910. 

Sektion: Nephritis chronica, Pleuratranssudate. 

Beide Bulbi bis 24. XI. in Formalin; dann der rechte uneróffnet nach 
Ciaccio weiter behandelt, der linke äquatorial halbiert. - 


Makroskopisch erscheint links Papille mit Umgebung als weisse, 
geschwollene, von vielen streifigen Blutungen durchsetzte Masse. Macula 
gelb, oben und unten davon Retina grau getrübt. Temporal peripher Ablatio 
retinae mit homogen geronnenem Exsudat. 

Von beiden Augen werden die oberhalb und unterhalb der horizon- 
talen Mittelstücke gelegenen Netzhautabschnitte zu Gefrierschnitten benutzt, 
vom linken Auge teils vor, teils nach Chromierung. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


a) Linker Bulbus. Retina gut erhalten, in der Umgebung der Pa- 
pille durch Exsudat abgehoben, welches nasal eine ganz flache, homogene 
Schicht bildet, temporal in der Maculagegend sich komplizierter zusammen- 
gesetzt erweist und weiter peripher, wieder mehr homogen werdend, an 
Masse stark. zunimmt. 

Papille stark geschwollen und durchblutet, ebenso die temporal an- 
grenzende Retina. Letztere in der Zwischenkörnerschicht von massenhaften 
grossen Hohlräumen durchsetzt, die teils mit Blutungen, teils mit homogen 
oder fibrinös geronnenen Exsudatklumpen gefüllt sind. Fibrinpräparate (Bendas 
Gliafärbung) zeigen, dass die äusseren Netzhautschichten in weiterer Um- 
gebung der Papille auch in mehr diffuser Weise von Fibrin durelisetzt sind. 

Fovea durch diekere Exsudatschicht von hinten nach vorn gedrängt 
und prall gespannt. Dabei springen die Ränder des Maculawalles im Schnitt 
beiderseits als stark kolbig verdickte Gewebsteile glaskörperwärts vor (Fig. 14, 
Taf. I). 

Schnitte, welche durch die Mitte der Maeula gehen, zeigen, dass der 
Grund der Fovea als dünne, dabei aber locker faserige Brücke jene Rän- 
der im Bereich ihres hinteren Drittels verbindet. Auf der Glaskörperfläche 
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der Fovea liegt ein grosser Fibrinklumpen, welcher durch einen wurstför- 
migen, stielartigen Fortsatz in das Gewebe der Fovea selbst hineinreicht. 
Hinter der Macula liegt eine grössere Masse von Exsudat, in welches hinein 
das Gewebe des temporalen Macularandes sich verliert. Dieses subretinale 
Exsudat hängt nahe der Fovea unmittelbar mit Exsudatklumpen zusammen, 
welche die Zwischenkörnerschicht einnehmen. Präretinales und subretinales 
Exsudat erscheint so durch die ähnlich aussehenden intraretinalen Exsudat- 
klumpen fast in Verbindung miteinander gesetzt. 

Stäbchen und Zapfen, welche von der Papille bis zum nasalen Macula- 
rande gut in situ erhalten sind, liegen im übrigen Bereich der Macula als 
zusaminenhüngende Schicht abgelöst im subretinalen Exsudat. 

Letzteres besteht aus teils homogen, teils faserig geronnener Masse, 
einigen melır weniger veränderten Pigmentepithelien und hinter der Stäb- 
chenzapfenschicht ausserdem aus Strängen grosskerniger, dicht aneinander 
liegender, unpigmentierter Zellen, die sicher auch von Pigmentepithelien ab- 
zuleiten sind. Die Zellen der Pigmentepithelschicht sind hier zum Teil in 
Wucherung und Abstossung begriffen. 

Man gewinnt an der Macula durchaus den Eindruck, dass ein in der 
Retina entstandenes Exsudat sowohl nach vorn, wie nach hinten hindurch- 
sedrungen ist und hinten, unter Zerreissung der Netzhaut in der temporalen 
Maculahälfte und unter Abdrängung der Stübchenzapfenschicht, dem sub- 
retinalen, im wesentlichen von der Aderhaut gelieferten Exsudat sich bei- 
gemischt hat. 

Am temporalen Macularande beginnt, in einigen Schnitten nach kurzer 
Unterbrechung, eine homogene subretinale Exsudatschicht, welche sich äqua- 
torialwärts bis zur Ora serrata hin auf mehrere Millimeter Dicke verbreitert, 
so dass schon makroskopisch eme betrüchtliche Ablósung der Retina sicht- , 
bar wird. Diese war bei der letzten Untersuchung 8 Tage vor dem Tode 
sicher noch nicht vorbanden. Im Bereich dieser Ablösung haften Stäbchen 
und Zapfen an der Retina, sind aber teils gequollen und mit Tropfen ver- 
mischt, teils unregelmässig verkleinert. 

Das Pigmentepithel auf der Vitrea zeigt im Ciacciopräparat nicht 
nur die normalen, mit Sudan gelbrot gefärbten Klumpen in besonders deut- 
licher Weise, sondern enthält auch vielfach rein rot gefärbte Körnchen. Die 
abgestossenen subretinalen Zellen sind teils ganz mit Lipoid gefüllt, teils 
ganz frei davon. 

Sudanfürbung der Retina ergibt sowohl an Gefrierschnitten wie Ciaccio- 
práparaten das Vorhandensein massenhafter Lipoidzellen im hinteren Bulbus- 
abschnitt. 

Die Form des Lipoids ist schon in den Gefrierschnitten verschieden. 
Man findet teils Kórnchen von Punkt- bis Kernkörperchengrösse, ferner ver- 
schieden grosse rote Ringe!), endlich unregelmässige Krümel und Bröckel. 


1) Wie oben erwähnt, werden von Ciaccio rote Ringe als Lipoidhüllen 
um extrahiertes Fett gedeutet. In den Gefrierschnitten des vorliegenden Falles 
könnte das Aceton der Sudanlösung das Fett gelöst haben ; aber ich habe solche Ring- 
formen in Gefrierschnitten von Formolmaterial sonst nicht gesehen. Leider habe 
ich gerade hier die Gefrierschnitte nicht mit den wasserlóslichen Fettfarbstoffen 

v. Graete's Archiv für Ophthalmologie. LXXXIL. 1. 3 


3. S. Ginsberg 


Auch die Dichtigkeit der Massen und damit die Intensität der Färbung ist 
verschieden. 

In der Papille und in den inneren Netzhautschichten liegen zahlreiche 
rot gekörnte Gliazellen. Vereinzelt finden sich in Ganglienzellen rote Punkte. 
Am zahlreichsten und grössten sind die Lipoidzellen in der äusseren Körner- 
schicht und Zwischenkörnerschicht, gleichfalls recht zahlreich aber meist 
kleiner in der inneren Körnerschicht. Die Zellen liegen meist einzeln, nur 
an einigen Stellen der äusseren Schichten auch zu mehreren dicht an- 
einander. 


Einzelne Lipoidzellen der äusseren Körnerschicht enthalten reichlich 
retinales Pigment. Diese Zellen sind teils rundlich, teils aber unregelmiássig 
polygonal, mit einem bis mehreren plumpen Fortsätzen versehen; sie dürften 
als in amöboider Bewegung begriffene, eingewanderte Pigmentepithelien zu 
deuten sein. — Vereinzelte Häufchen von retinalem Pigment finden sich 
noch in der inneren Körnerschicht. 


Solche lipoide Pigmentepithelien finden sich aber, wie gesagt, nur ver- 
einzelt in der Netzhaut. Im allgemeinen sind es autochthone Netzlautzellen, 
welche von der Lipoidosis betroffen werden. Man sieht, besonders nach dem 
Äquator zu, einzelne sonst normale Zellen der Körnerschichten, welche um 
den Kern herum spärliche oder reichliche Lipoidkörnchen enthalten. Manclı- 
mal finden sich solche auch in den Fussteilen Müllerscher Fasern und auch 
in den basalen Zellenden von Neuroepithelien. Ausser der intracellulüren 
Substanz finden sich auch extracellulär Krümel und Bröckel, besonders in 
der inneren Körnerschicht. 


Ein Stück vor dem Aquator wird die Netzhaut normal und bleibt so 
bis zur Ora serrata. In dieser finden sich einige Blessigsche Hohlräume 
und, was besonders erwühnenswert ist, wieder mehrere, dicht mit Lipoid 
gefüllte Elemente der äusseren und inneren Körnerschicht. 


Die grösseren und mittleren Gefässe enthalten vielfach im Endothel 
Lipoidtröpfcehen, zum Teil sehr reichlich (Fig. 15, Taf. ID, und zwar 
die Zentralgefässe weniger, die Papillen- und besonders die Netzhaut- 
gefisse mehr. Die Kapillaren sind fast durchweg frei. Die Wandungen 
der Gefässe sind meist nicht verdickt, bei einigen kleinen Gefässen und 
Kapillaren ist die bindegewebige Hülle wohl etwas breiter als normal. 


Das Pigmentepithel ist bis zur Maculagegend etwas unregelmissig. 
In dieser zeigt es Erscheinungen von Abschilferung, zum Teil in lockeren 
Hläufehen; an ganz vereinzelten Stellen und in geringem Grade zeigt sich 
dies auch weiter peripher. Stellenweise sind die Epithelien auch niedriger, 
die Kerne nicht rundlich, sondern platt. Eine nähere Beziehung der 
Epitlieldesquamation zu den weiter unten beschriebenen Veränderungen der 
Chorioeapillaris lässt sich aber nur an wenigen Stellen nachweisen. Das 
subretinale Exsudat liegt auf dem Epithel, wobei oft eine Lage der be- 
kannten farblosen klaren Blasen dazwischen zu schen ist. 

Die Epithelien erscheinen bei Sudanfärbung schon im Gefrierschnitt 





behandelt, so dass ich nicht entscheiden kann, ob die Bläschenbildung, die Fett- 
extraktion vital oder artefiziell entstanden ist. 
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stellenweise etwas gelbrot, im Ciacciopräparat ist die Farbe noch intensiver. 
Ausserdem enthalten viele Zellen tiefrote Lipoidkörnchen. 

Die Vitrea hat viele kleine unregelmässige Verdiekungen (Drusen) und 
fürbt sich im Gefrierschnitt in toto intensiv rot, während sie im Ciaccio- 
präparat ungefärbt bleibt. 

Die Gefässe der Aderhaut sind zum grossen Teil sehr stark ver- 
ändert, doch finden sich auch grössere Bezirke, wo sie ganz normal er- 
scheinen. Die Venen sind stark blutgefüllt und zeigen durch Leukoeyten- 
anhäufung, vielfach auch durch feinkörnige Thromben, Cirkulationsstörung 
an. Die Kapillaren sind zu einem nicht unbeträchtlichen Teil hyalın entartet, 
wobei die Lumina meist mehr weniger eingeengt, ja manchmal ganz aus- 
vefüllt sind. An einzelnen Stellen sind die Kapillarwände mit dem darunter- 
liegenden Aderhautgewebe zusammen in eine hyaline (homogene, glänzende, 
mit Eosin stark fürbbare) Masse umgewandelt, in welcher manchmal noch 
Spalten als Reste der Kapillarlumina zu sehen sind, an andern Stellen 
liegt auch im Lumen selbst Hyalin oder man erkennt gar nichts mehr von 
dem Gefiss. 

Die Arterien zeigen die bei Fall II (S. 26) beschriebenen Verände- 
rungen in noch viel grösserer Zahl in höherem Grade. Zwischen Endothel 
und Elastiea finden wir ein maschiges, faserig-balkiges, kernarmes, nach 
van Gieson gelblich gefärbtes Gewebe. Dieses ist in vielen Arterien so stark 
entwickelt, dass das Lumen hochgradig eingeengt oder sogar verschlossen 
ist. Oft ist dieses Gewebe ganz oder teilweise hyalin, man sieht dann 
plumpe, glänzende, homogene Balken und Schollen. Nicht selten ist das 
Lumen durch die Gewebsbalken in zwei oder mehrere spaltförmige Teile 
getrennt, die noch Blut enthalten können. Sehr häufig liegen nun zwischen 
den Bändern, besonders in der tiefsten Schicht auf der Elastica interna, 
massenhaft grosse, lipoide Körnchenzellen, oft in epithelialer Weise aneinander, 
mit geschrumpftem Kern, an andern Stellen sind die Zellgrenzen, wie oft 
bei Xanthomzellen, nicht zu sehen. Diese meist grossen Körnchenzellen 
finden sich hier sowohl in wenig veränderten wie in ganz obliterierten 
Arterien. Bei einem im Längsschnitt getroffenen Gefäss mit dichtem Lipoid- 
zellenbelag hinter der hyalin entarteten Intima scheint es sich um eine Vene 
zu handeln, sonst sind sicher nur Arterien in dieser Weise verändert. 

Die extraskleralen hinteren Ciliargefässe sind normal. 

Im Stroma der Aderhaut findet sich eine die oberflächlichen Schichten 
durchsetzende grössere Blutung. — 

Im rechten Bulbus sind die Veränderungen der Retina die gleichen 
wie links; nur trifft man hier noch auf mehrere Herde varicöser Nerven- 
fasern mit meist reichlichem Gehalt an Lipoid, welches in Form unregel- 
mässiger Krümel und feiner und gröberer Tropfen zwischen den gequollenen 
Fasern liegt, zum Teil frei, nicht selten auch in verzweigten Zellen. 

Auch hier sieht man in der Macula, dass die massenhaften Exsudat- 
klumpen der äusseren Körnerschicht und der Zwischenkörnerschicht die 
Limitans externa durchbrochen haben, und zwar an der medialen Seite. 
Hier ist auch das Pigmentepithel in grösseren, zusammenhängenden Fetzen 
durch homogenes Exsudat von der Aderhaut abgehoben. Auch der Grund 
der Fovea ist hier ganz zerrissen und von retinalenm Exsudat durchsetzt. 

3% 
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Die Lipoidosis ist an der Netzhautzerreissung, wenn überhaupt, jeden- 
falls viel weniger beteiligt als die Exsudation, denn erstere ist nur an der 
temporalen Maculaseite sehr hochgradig, während medial, auf der Seite der 
Zerreissung, die Exsudation besonders stark auszesprochen, aber wenig 
Lipoid zu sehen ist. 

Weiter äquatorialwärts und auch auf der medialen Dulbusseite sieht 
man in den Horizontalschnitten eine subretinale, homogene Exsudatschicht 
von meist geringer aber wechselnder Dicke. An einzelnen umschriebenen 
Stellen, besonders nasal, sind Pigmentepithelien wie bei einer Blasenbildung 
durch gróssere aber umschriebene Exsudattropfen von der Vitrea abgehoben. 
Man sieht die Übergünge von Bildern, in denen die Epitheldecke der Blase 
intakt, bis zu solchen, wo sie von der Flüssigkeit durchbrochen: ist. 

Bei Lipoidfärbung verhält sielı das Pizxmentepithel wie links. Dagegen 
sind hier die drusigen Verdiekungen der Vitrea auch im Ciaccioprüparat 
rot gefürbt. 

Die Aderhautgefässe sind in diesem Auge weniger stark verändert als 
im linken. Es überwiegen hier hyaline Veränderungen in Arterien und 
Kapillaren, während die grossen Lipoidzellen (vgl. S. 35) ganz fehlen und 
nur Spuren sudanfärbbarer Substanz im Ciacciopräparat und besonders 
im Gefrierschnitt teils diffus, teils in Form feinster Punkte in den hyalinen 
Teilen nachweisbar sind. Die Venen zeigen die gleichen Thrombenbildungen 
und sonstigen Zeichen verlangsamter Cirkulation wie im linken Auge. 

Auch hier finden sich im Aderhautstroma lockere Iymphocytäre Infil- 
trationen und Blutungen. 


Erwähnenswert ist schliesslich, dass in diesem Auge auch die Sklera 
an mehreren Stellen lipoide Lamellen enthält. 


Epikrise. 

Auch hier sind die Veränderungen der Netzhautgefüsse nicht 
derartig, dass man die enormen Exsudationen und Lipoidanhäufungen 
auf sie zurückführen könnte. Die Exsudation ist in beiden Augen 
des vorliegenden Falles sehr hochgradig und hat zur Zerreissung der 
Fovea geführt. 

Die Netzhautlipoidosis betrifft auch hier im wesentlichen die 
Netzhautelemente selbst, obwohl daneben ganz unzweifelhaft auch 
einige eingedrungene Pigmentepithelien Lipoid enthalten. Das Gros 
der sudanfürbbaren Teile ist sowohl im Gefrierschnitt wie im Ciaccio- 
präparat völlig frei von Pigmentmolekülen, auch in dem übrigen Netz- 
hautgewebe kommen solche nicht vor. 

Ferner ist hier das chorioideale Exsudat zu bemerken, welches 
im rechten Auge zu der schon klinisch konstatierten, im linken zu 
einer erst kurz ante mortem entstandenen Netzhautablösung geführt 
hat. Die Entstehung aus der Chorioidea zeigt sich deutlich an den 
unterhalb des Pigmentepithels gelegenen kleinen Ausschwitzungen. 
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Die Aderhautgefässe sind hochgradig in ähnlicher Weise ver- 
ändert wie in den früher beschriebenen Fällen. Die Degeneration der 
Capillaris ist hier aber viel stärker, ebenso die Cirkulationsstörung 
in den Venen. In den Arterien ist, besonders im linken Auge, die 
grosse Menge von Lipoidzellen in der veränderten Intima hervorzu- 
' heben. Im übrigen spielt die hyaline Veränderung der Arterienintima 
und der Kapillaren hier eine besonders grosse Rolle. Man könnte hier 
nicht sagen, welche Gefässe primär und welche sekundär erkrankt sind. 


Fall IV. 23 jähriger Mann. 


Aufnahme 10. V. 1911. Seit 7 Jahren Luftmangel. Seit 10 Tagen 
sehr starke Kurzatmigkeit. 


Status: Keine Ódeme. Hypertrophie -- Dilatatio cordis. R. R. 165. Urin: 
Albumen, Cylinder aller Art, Leukocyten und spärliche rote Blutkörperchen. 


Diagnose: Nephritis chron. Urämie. 

18. V. Ophth.: Bds. zahlreiche grössere und kleinere weisse Herde 
im Umkreig der Papille, rechts ausserdem ein ungefähr papillengrosser, 
gräulichweisser, unregelmässig dreieckiger im Zentrum. 

Exitus letalis 22. V. 1911. 

Sektion: Chronische, parenchymatös-interstitielle Nephritis. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


In den fünf Tage nach dem Exitus angefertigten Formolgefrierschnitten 
finden sich in der Retina bereits Häufchen kurzer nadelförmiger Krystalle. 
Bei gekreuzten Nicols sieht man besonders in den mittleren Netzhaut- 
schichten zahlreiche anisotrope feine Tröpfehen mit dunklem Achsenkreuz, 
ferner aber Haufen feinster, wie Silberstaub glänzender Punkte, unter denen 
auch noch allerkleinste Achsenkreuze zu erkennen sind. — 


Die Retina ist, ebenso wie die Papille, in geringem Grade ódematós. 
In der Zwischenkürnerschicht serofibrinóse Gerinnungsklumpen, oft mit ein- 
zelnen Lipoidzellen daran, kleine und gróssere Blutungen besonders in der 
Nervenfaserschicht, selten in den mittleren Schichten, endlich mehrere Herde 
varicöser Nervenfasern. 

In sudangefärbten Gefrierschnitten ist der grössere Teil dieser 
Herde von massenhaften roten Tröpfehen und Bröckeln, welche teils frei 
liegen, teils dicht um unregelmässige Kerne mittlerer Grösse (Leukocyten ? 
Gliazellen?) angeordnet sind, durchsetzt, andere Herde sind ganz frei davon. 
Ausnahmsweise erscheint auch ein gequollenes Faserstück selbst mit roten 
Körnchen besetzt. | 


Rotgekürnte Zellen und freie 'Trópfehen finden sich — ausser an 
den Exsudaten — besonders in der inneren Körnerschicht, seltener in der 
Zwischenkörnerschicht. 


Die Gefässe sind sowohl in Flächen- wie in Querschnittspräparaten 
vollständig normal; nur ausnahmsweise enthält ab und zu eine Arterie einige 
sudanrote Körnchen im Endothel. Selbst Gefässe, welche unmittelbar neben 
sudanroten Zellen verlaufen, sind ganz frei. Nur zwei kleine Gefissdurch- 
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schnitte, welche dicht an einem Herd varieöser Nervenfasern verlaufen, 
zeigen eine verdickte Wand mit reichlichem Gehalt sudanfärbbarer Substanz. 

In den Ciaccioprüparaten sieht man etwas weniger rote Zellen 
wie in den Gefrierschnitten, sonst ist der Befund (an den Gefissen und 
den Herden varicöser Nervenfasern) genau der gleiche. Stäbchen und Zapten 
sind im allgemeinen gut erhalten und normal, nur streckenweise von der 
Limitans externa abgelöst. Pigment findet sich in der Netzhaut nicht. 

Das Pigmentepithel ist vollständig normal. In den sudangefärbten 
Gefrierschnitten ist es braun, nur vereinzelte Epithelien enthalten rote Körn- 
chen; in den Ciacciopräparaten enthält es in diesem Fall besonders deut- 
lich die gelbroten Klümpchen. 

Die Aderhaut mit ihren Gefässen ist im Ciacceiopräparat vollständig 
normal. In einem der zu Gefrierschnitten verarbeiteten Abschnitte aber 
finden sich einige Arterien mit geringer faserig-balkiger Intimaverdiekung 
und einigen sudanfärbbaren 'Tröpfchen. 


Epikrise. 

Obwohl bereits 5 Tage post mortem untersucht wurde, war das 
Lipoid bereits zum Teil verändert, so dass erstens unter dem Polari- 
sationsmikroskop Achsenkreuze nicht mehr überall erkennbar waren, und 
zweitens bereits Auskrystallisierung stattgefunden hatte. 

Den grauweissen Herdchen, welche ophthalmoskopisch sichtbar 
gewesen waren, können hier nur die Exsudatklumpen entsprechen, da 
die lipoid- und fetthaltigen Zellen zu klein dazu sind. Diese Zellen 
sind zweifellos Netzhautelemente. 

Die Blutungen sind per diapedesin erfolgt, die Exsudationen aus 
morphologisch nicht veränderten Gefässen. Die Blutungen waren bei 
der 4 Tage ante exitum vorgenommenen Augenspiegeluntersuchung 
noch nicht sichtbar. 


Fall V. 45jähriger Mann. 

30. VI. 1910. Chronische, parenchymatös-interstitielle Nephritis. Albu- 
men 5°. Urämie. Herzhypertrophie. 

Ophthalmoskopisch : Beiderseits Neuroretinitis albuminurica mit zahlreichen 
weissen Herden und Blutungen, besonders links. 

Exitus 2. VII. 1910. 

Sektion: Chronische, parenchymatös - interstitielle Nephritis. Hyper- 
trophie und Dilatation beider Ventrikel, besonders des linken. Fibröse Ver- 
diekung der Aortenklappen. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


Papillen ziemlich erheblich durch Ödem geschwollen. Keine kleinzellige 
Infiltration, im neuritischen Wulst Flecke gequollener Nervenfasern. Retina 
in der Umgebung der Papillen verdickt, die äusseren Schichten gefaltet. 
In der Zwischenkörnerschicht des hinteren Abschnittes rundliche Exsudat- 
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massen, welche besonders auf der temporalen Seite sehr gross sind. Sie bestehen 
hier aus netzförmig geronnenem Fibrin, welches mit verschieden grossen, 
durch Hämatoxylin blassblau gefärbten Tropfen untermischt ist. Auf der 
nasalen Seite finden sich mehr homogene, bei der Gerinnung zackig ge- 
schrumpfte Massen (Serumtropfen). Ein Fibrintropfen hat stark blutige Bei- 
mengung. 

Kleine ältere und frischere Blutungen, sowie spärliches Blutpigment 
in allen Schichten. 


Einige Herde varicöser Nervenfasern. 


In den zu Gefrierschnitten benutzten Teilen finden sich, ausser Körn- 
chenzellen von meist mässiger Grösse in der inneren Körnerschicht, in der 
Nervenfaserschicht massenhaft mit roten Körnern gefüllte Gliazellen, teils 
vereinzelt, teils in grösseren Haufen. Die Kerne derselben sind normal. Es 
finden sich alle Übergänge von Zellen mit nur wenigen roten Körnchen 
sowie solchen, die bis in die zierlichen Fortsätze hinein rot gekörnt, aber 
noch normal gross sind, bis zu grossen rundlichen oder etwas polygonalen 
typischen Körnchenzellen. In dem nach Ciaccio behandelten Mittelstück 
sind solche Gliazellen so gut wie gar nicht zu finden; hier sieht man, aussor 
einigen Körnchenzellen an den Fibrinklumpen, einige kleinere Elemente der 
inneren Körnerschicht und besonders deutlich einige ganz vereinzelte Neuro- 
epithelien mit roten Körnchen erfüllt. Die Herde varicöser Nervenfasern ent- 
halten kein Lipoid. 


Pigmenteinwanderung in die Retina besteht nirgends. 


Die Gefässe sind sowohl in Gefrier- wie Paraffinschnitten alle normal, 
auch wo verfettete Gliazellen dicht daneben liegen. Ganz selten trifft man 
in Kapillarwänden und in einem Paar kleiner Papillengefässe (wolıl Arterien) 
einige wenige rote Körnchen. 


Das Pigmentepithel ist in dem einen Auge grösstenteils in Fetzen 
kadaverös abgelöst. In dem andern aber liegt zwischen dem Epithel und 
der Vitrea eine unregelmässige, ziemlich schmale Schicht homogen geronnenen 
Exsudats. Die Zellen selbst erscheinen fast ausnahmslos normal, im Ciaccio- 
präparat basal sehr deutlich gelbrot. 


Die Aderhaut erscheint etwas Öödematös, locker, und enthält beson- 
ders in der Suprachorioidea mehrfach Spuren homogen geronnenen Exsudats. 
Ab und zu findet man im Stroma Andeutung von kleinzelliger Infiltration. 
Kapillaren und Venen sind vollkommen normal bis auf ein paar venöse 
Übergangsgefässe, deren Adventitia etwas aufgelockert erscheint. Auch der 
Inhalt dieser Gefässe lässt nichts von Cirkulationsstörung erkennen. Die Ar- 
terien aber weisen meist die in den früheren Fällen genauer beschriebenen 
maschig-balkigen, nicht besonders kernreichen Intimaverdickungen auf. Die 
Lumina der betroffenen Arterien sind mehr weniger dadurch verengt. Selten 
enthält das neugebildete Gewebe lipoide Bröckel, einmal einige Körnchen- 
zellen. Ab und zu sieht man auch geringe hyaline Intimaverdickung. Stark 
hyalin verändert ist nur ein kleines, nahe dem Sehnerven verlaufendes Ader- 
hautgefäss; hier finden sich auch in der homogenen Wand intensiv rote 
Häufchen, Flecke und Streifen feiner Lipoidkörnchen. 





| 
| 
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Epikrise. 

Bei morphologisch bis auf verschwindende Ausnahmen normalen 
Netzhautgefüssen finden wir starke serofibrinóse Exsudationen und 
Lipoidosis von Netzhautelementen. Die Gliazellen enthalten mehr Fett, 
selten Lipoid. Man kann alle Übergangsbilder von Gliazellen zu 
typischen Kórnchenzellen sehen. Pigmenteinwanderung fehlt durchaus. 

Die fett- und lipoidgefüllten Zellen sind meist nicht gross genug, 
um bei ihrer meist isolierten Lage ophthalmoskopisch sichtbar zu sein. 
Es ist anzunehmen, dass im wesentlichen die Exsudatklumpen das 
Subtrat der grauweissen Herdchen abgegeben haben. 

Bemerkenswert ist die chorioideale Exsudation. Sie ist noch gering 
und nur subepithelial sowie im Stroma in den erweiterten Gewebs- 
spalten nachweisbar. Dabei sind Kapillaren und Venen zwar stark 
gefüllt, aber sonst ganz normal, während die Arterien, in einem Auge 
mehr als in dem Partner, die oben genauer beschriebene maschige, 
kernarme Intimawucherung, gelegentlich mit hyaliner Umwandlung 
und selten mit Lipoidablagerung, aufweisen. Die Arterienerkrankung 
kann also nicht als Folge einer kapillaren oder venósen Cirkulations- 
stórung angesehen werden, sondern sie ist eine primüre oder besser 
gesagt selbstindige Erkrankung der Intima. 


Fall VI. 7Ojähriger Mann. 


Chronische Nephritis. Ophthalmoskopisch: Alte Neuroretinitis albuminu- 
rica. Rechts Neuritis nervi optici mit einer kleinen Blutung unterhalb der 
Papille. Links Atrophia nervi optiei mit engen, sklerotisehen Gefüssen. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


Rechter Bulbus: Papille wenig geschwollen, aber ausgeprügter neu- 
ritischer Wulst. Viel Kapillardurchschnitte sichtbar. Die mittleren und 
grösseren Gefässe haben meist eine dieke Adventitia, eine Arterie zeigt kern- 
arme Intimaverdiekung. In der Papille zerstreut einige Lipoidzellen und 
freies Lipoid, besonders zahlreich im Wulst, hier zusammen mit einigen 
Pigmentepithelien. Vorn ein Herd varicóser Nervenfasern, mit Klümpchen 
und Trópfchen von Lipoid durchsetzt. 


Retina in erheblichem Grade kadaverós veründert. Um die Papille herum 
Ödem. Alle Schichten nachweisbar. In den mittleren und inneren Schichten 
Lipoidzellen und zellartige aber kernlose Lipoidhüufehen. In der Zwischen- 
körnerschicht einige Exsudatklumpen, zum Teil mit einigen Körnchenzellen 
am Rande besetzt. Die Kapillaren sind normal, die übrigen Gefässe zeigen 
meist verdiekte Adventitia und ziemlich viel Lipoidtröpfehen im Endothel. 


Im Optikus geringer Markzerfall im vordersten Teil einiger Bündel. 
Sonst im Nervenstamm stellenweise Astrocytenbildung, keine Zellvermehrung. 


Pigmentepithel etwas unregelmässig und niedrig, zum Teil kadaverös 
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abgelóst. Die Zellen erscheinen im Ciaccioprüparat im ganzen gelbrot ge- 
gefürbt, frei liegende Pigmentmoleküle sind braun. 

Chorioidea: Kapillaren normal; Venen bis auf verschwindende Aus- 
nahmen gleichfalls, nur ganz selten ist die Intima leicht verbreitert und 
hyalin. Die Arterien haben meist stärker verdickte, hyaline Intima, mehrere 
zeigen kernarme, locker-maschige, faserige Intimaneubildung, eine ganz 
obliterierte Arterie enthält auch Lipoid in geringer Menge. 

Linker Bulbus. Die Papille ist nicht eingesunken oder verkleinert, 
besteht aber fast nur aus Gliagewebe (Bendaschie Färbung) mit Gefässen. 
Darin zahlreiche Kapillaren mit verdickter Wand. 

Optikusstamm zeigt auf dem Querschnitt in unregelmässiger Weise 
ausgebreiteten Markschwund mit Vermehrung der Gliazellen und mäßssig 
starker Astrocytenbildung. Bindegewebe nicht zellreicher als normal und 
kaum verdickt, wohl dem Alter entsprechend. 

Retina kadaverös verändert. Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht 
atrophiert. In den mittleren Schichten sind noch einige lipoide Körnchen- 
zellen sichtbar, in der innersten einige lipoidhaltige Gliazellen. Die Kapillar- 
querschnitte erscheinen meist etwas diekwandig. Auch die Adventitia der 
Venen ist meist etwas verbreitert und enthält öfter einige Leukocyten. Von 
allen in den untersuchten Schnitten vorhandenen Arterien sind nur zwei 
verändert. Diese zeigen Inlimawucherung und zwar unter dem Bilde der 
gewöhnlichen Endarteriitis obliterans: auf der Elastica interna liegt kon- 
zentrisch faseriges, ziemlich dichtes Gewebe mit unregelmässigen, länglichen 
Kernen und zarten neugebildeten elastischen Fasern, gegen das (in der 
einen Arterie stark) eingeengte Lumen ist die Intimawucherung durch eine 
neue Elastica abgegrenzt. Die Zentralgefässe im Optikus sind normal. 

Die grösseren und mittleren Gefässe enthalten reichlich Lipoidtröpfchen 
im Endothel, die Kapillaren aber nicht. 

Das Pigmentepithel verhält sich genau so wie im rechten Auge (siehe 
oben). 

. In der Aderhaut sieht man hier und da lockere kleinzellige Infiltration 
und vereinzelte Häufchen feiner Lipoidtröpfcehen. Die Kapillaren sind in den 
untersuchten Stücken normal bis auf eine einzige Stelle, an welcher die 
Wandung hyalin ist. Die Venen sind gleichfalls normal, auch ihr Inhalt. 
Dagegen zeigen die Arterien alle hhochgradige Endarteriitis proliferans von 
der gleichen Form wie die Netzhautarterien, nur meist viel hoclıgradiger. 
Auch ist hier das Lumen mehrfach durch die bindegewebige, feine elastische 
Fasern und Kerne enthaltende Intimawucherung ganz verschlossen. Öfter ist 
das neugebildete Gewebe auch hyalin entartet. Manchmal bieten auch 
Arterienquerschnitte das Bild eines kanalisierten Thrombus, indem zwei kleine, 
blutführende Lumina in dem neugebildeten, das Gefäss sonst ausfüllenden 
Gewebe sichtbar sind. Besonders interessant ist eine durch mehrere Schnitte 
zu verfolgende angiomartige, knotenförmige Neubildung, welche aus dicht- 
gelagerten kleinen Gefässen besteht, deren Wand aus einer einfachen Reihe 
hoher Endothelzellen gebildet wird. Hier fehlen bindegewebige wie elastische 
Fasern, doch hängt der Knoten organisch mit einem Gefässrest zusammen, 
welcher zwar grösstenteils Iıyalin entartet ist, aber wegen der Überbleibsel 
der diesen Rest umschliessenden Elastica als Arterie zu deuten sein dürfte. 
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Auch bei dieser Gefissneubildung handelt es sich. jedenfalls um einen kana- 
lisierten 'Thrombus!). 

Auch einige extrasklerale hintere Ciliararterien sind von Endarteriitis 
proliferans betroffen. 

Epikrise. 

In diesem Fall handelt es sich um einen 10jáhrigen Mann mit 
alten Netzhautveränderungen und Optikusatrophie eines Auges. Die 
Forın der Gefässveränderung in der Retina und besonders in der 
Aderhaut weicht von dem Bilde, welches wir in den andern Fällen 
vor uns haben, ab. Während wir gewöhnlich die Intimaneubildung als 
lockermaschiges, mehr aus Balken und Bändern als aus Fasern be- 
stehendes, von neugebildeten elastischen Elementen fast freies, kern- 
armes Gewebe, in welchem öfter grosse Körnchenzellen liegen, charak- 
terisieren konnten, finden wir hier die typische Endarteriitis proliferans 
mit Abspaltung nicht nur,sondern auch mit Neubildung elastischer Fasern 
in dem dichteren, nicht kernarmen Bindegewebe. Auch ist hier der 
gleiche Prozess in den hinteren Ciliararterien zu finden, was bei jener 
andern Form nur ausnahmsweise und dann auch nur in geringem 
Grade der Fall war. 

Die hier vorliegende Form der Endarterütis ist mit der von 
Hertel bei der Arteriosklerose der Zentralgefässe beschriebenen meines 
Erachtens identisch, wenn auch dort mehr umschriebene buckelförmige 
Wucbherungen vorlagen. 

Jedenfalls ist bemerkenswert, dass hier die gewöhnlichen dege- 
nerativen Veränderungen der Intimaneubildung fehlen. 


Fall VII. 54 jähriger Mann. 


Status kurz ante exitum: Urámie. Ophthalmoskopiseh beiderseits hoch- 
gradige Retinitis albuminuriea. Um die verwaschene Papille ausgedehnte 
weisse Netzhautverfärbung mit vielen kleinen Blutungen, in der weiteren 
Umgebung weisse Flecke. 

Sektion: Chronische Nephritis. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


Links: Retina ödematös aufgelockert, so dass die Kerne der Körner- 
schichten nicht so dicht wie normal liegen. In der äusseren Körner- und 
in der Zwischenkörnerschicht massenhafte, länglich-runde, serofibrinöse Exsu- 
datklumpen, und in allen Schichten im hinteren Bulbusabschnitt auch in 
weiterer Umgebung der Papille kleine Blutungen. 


1) Ähnliche angiomatöse Neubildungen findet man bekanntlich öfter kli- 
nisch und anatomisch an den Netzhautvenen bei Gefässerkrankungen, besonders 
bei Nephritis habe ich sie ophthalmoskopisch manchmal beobachtet. 
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Besonders in der Zwischenkörner- und inneren Körnerschicht, nicht 
ganz so zahlreich in der äusseren, vom Äquator an nach der Papille hin 
an Zahl zunehmend einzeln liegende kleine, lipoidgefüllte Netzhautzellen und 
grosse Körnchenzellen, mit feinen und grösseren Fett- und Lipoidiröpfchen. 
In der Nervenfaserschicht vereinzelte lipoide Gliazellen. Mehrere Herde vari- 
cöser Nervenfasern enthalten zwischen den gequollenen Massen viel freies 
und in Zellen eingeschlossenes Lipoid. 

In einigen Präparaten findet sich hier und Ja eine Spur retinalen Pig- 
ments in der Netzhaut, übrigens ohne Beziehung zu Zellen oder zu Lipoid. 

Die Gefässe haben eine ziemlich breite Adventitia, einige der grösseren 
Zweige in dieser auch manchmal ein paar Leukocyten, sonst sind sie nor- 
mal, ebenso die Zentralgefässe. Das Pigmentepitliel enthält die normalen 
gelbroten Klümpchen nur spurweise in der Nähe der Papille. Die Epitlielien 
sind an einigen kleinen Stellen in Wucherung und Abstossung begriffen. 
Fast bis zum Äquator liegt zwischen Pigmentepithel und den gequollenen, 
öfter auch abgelösten Stäbchen-Zapfen eine dünne Schicht homogen geronnenen 
Exsudats. Die in diesem schwimmenden abgestossenen Pigmentepithelien 
enthalten meist in normaler Menge Pigment, weder Fett noch Lipoid. Spär- 
liche Pigmentmoleküle finden sich an einzelnen Stellen in dem Exsudat 
verstreut. 

Die Aderhaut ist ungleichmässig, aber ziemlich stark kleinzellig infil- 
triert. Kapillaren, Venen und Arterien zeigen selır häufig hochgradige hyaline 
Entartung und Verdickung der Innenwand. Stellenweise sind Kapillaren 
vollständig hyalin verschlossen. Mehrfach kommen auch Thrombosen grösserer 
Gefüsse vor; die Ausfüllungsmasse besteht dann entweder nur aus Hyalin, 
welches manchmal einige rote Blutkörperchen einschliesst, oder ausserdem 
noch aus Lipoidzellen und Lipoidtröpfchen, in einem Gefäss (wohl einer 
Vene) aus feinscholliger, blass färbbarer, mit Kernen und Kerntrümmern 
durchsetzter Substanz. Das elastische Gewebe in allen diesen Gefässen zeigt 
keine Besonderheiten; höchstens finden sich in den Arterien manchmal Ab- 
spaltungen, keine Neubildungen elastischer Elemente. Das gleiche gilt für 
die Elastica der extraskleralen Ciliararterien, welche ganz normal sind. 

Rechts: im wesentlichen die gleichen Verhältnisse. 


Epikrise. 

Wie fast immer bei flächenhafter weisser Netzhautverfärbung — 
als Ausnahme kann ich nur Fall II anführen — finden wir auch 
hier wieder eine wenn auch schmale Schicht subretinalen Exsudats. 
In der Retina Lipoidosis von Netzhautelementen in allen Schichten, 
und ganz selten ein paar eingeschwemmte Pigmentmoleküle ohne Be- 
ziehung zu Lipoidzellen. Die Gefässe sind normal. 

In der Aderhaut kleinzellige Infiltration. Hochgradige degenera- 
tive Veränderungen der Gefässe, namentlich hyaline Verdickungen 
der Intima und Thrombosen, manchmal mit lipoiden Körnchenzellen. 
Neubildung elastischer Elemente und = ULLI ist in der Ge- 
fässwand nicht nachweisbar. 
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Fall VIIL 25jähriger Mann!). 

Urámie. Einige Tage ante exitum: hochgradige Retinitis albuminurica 
mit ausgedehnter weisser Verfirbung der Retina und zahlreichen Blutungen. 
Nach unten grosse Netzhautablósung. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


Für Ciacciopräparate wurde ein ungefähr 5mm breiter Streifen der 
hinteren Bulbushälfte, welcher die Papille enthielt, verarbeitet, das übrige 
nach kurzer Formolbehandlung zu Gefrierschnitten benutzt. Retina bis fast 
zum Aquator in den äusseren Schichten von homogenen und netzfürmig 
geronnenen fibrinösen Klumpen, in den äusseren und inneren Schichten von 
Blutungen durchsetzt. Die Netzhaut ist dadurch verdickt, die äussere Körner- 
schicht, stellenweise auch die Innenfläche, gefaltet. Stäbchen und Zapfen 
ziemlich gut erhalten, ohne Defekte, stellenweise abgelöst. Vielfach, beson- 
ders in der Gegend der stärksten Exsudation, liegen ganz normal aussehende 
Neuroepithelien mit einem Teil ihres Zelleibes oder vollständig ausserhalb 
der Limitans externa. Diese Zellen enthalten kein Lipoid und kein Fett. 
Mit dem meist in stark kadaverös vorkommenden „Vorfall äusserer Körner“ 
hat dieses Bild nur eine äussere Ähnlichkeit, da die Zellen hier sehr 
gut erhalten sind. Es ist wohl möglich, dass hier die Epithelien durch die 
Exsudation aus dem Verband hinausgedrüngt werden (vgl. Fall II, S. 29). 

In allen Schichten bis zum Äquator hin sieht man teils einzelne, teils 
zu mehreren beieinander liegende sudanrote Zellen im Ciaccioprüparat. 
Ausser typischen Körnchenzellen sind zahlreiche Elemente der Körner- 
schichten, ferner viele Ganglienzellen und Gliazellen mit roten Körnchen 
erfüllt, an einigen Stellen auch die Fussteile Müllerscher Fasern. Auch 
extracelluläir kommen einige Anhäufungen von Lipoidtröpfehen vor. Einige 
Herde varicöser Nervenfasern enthalten zwischen den gequollenen Massen 
teils in verüstelten und rundliehen Zellen, teils frei, rote Trópfchen in ziem- 
licher Menge. 

Pigmentmoleküle finden sich nirgends in der Netzhaut. Die Gefäss- 
wände sind (auch in den Gefrierschnitten) durchaus frei von Lipoid, über- 
haupt fast alle frei von pathologischen Veränderungen. Nur an einigen 
Stellen stärkster Exsudation findet man einige Übergangsgefässe hyalin 
tlırombosiert, während selbst an solchen Stellen sowohl Kapillaren wie grössere 
Gefässe normal sind. 

Zwischen Retina und Aderhaut unten breites, sonst überall schmales 
(ann etwa Netzhautdicke erreichendes) homogen geronnenes Exsudat, darin 
zahlreiche meist lipoidhaltige Pigmentepithelien. Letztere auf der Vitrea de- 
fekt, nur selten die normalen gelbroten Klumpen im Ciaceiopräparat 
enthaltend. 

Aderhautgefässe stark verändert. Die meisten Kapillaren hyalin, viel- 
fach ganz hyalin thrombosiert; auch einige Venen haben hyaline, verdickte 
Innenwand. Einige Arterien sind normal, die meisten aber haben eine ver- 
ddiekte, kernarme, nach van Gieson gelblich gefärbte, leicht maschig-balkige 


1) Diesen Bulbus, welchen ich erst nach Abschluss der Untersuchungen er- 
hielt, verdanke ich der Freundlichkeit von Herrn Kollegen Fehr. 
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Intimaneubildung. Die Elastica interna zeigt in einigen Arterien Abspaltungen, 
aber man sieht keine feinen, als neugebildet anzusehenden elastischen Fasern 
in dem Intimagewebe. Vielfach finden sich in den Arterien und zwar meist 
zwischen der Intimawucherung und der Elastica interna grosse lipoide 
Körnchenzellen. Oft ist auch die Intimaneubildung in toto oder nur in den 
äusseren Schichten hyalin; sind dann gleichzeitig Köruchenzellen vorhanden, 
so kann man drei Gewebslagen unterscheiden: auf der Elastica interna eine 
Schicht dichtliegender Körnchenzellen, darauf eine breitere oder schmälere, 
ungleichmässig dicke hyaline ganz homogene Schicht, endlich nach dem 
Lumen zu, wenn ein solches überhaupt noch vorhanden ist, faseriges Ge- 
webe mit schmalen Kernen darin. — 

In den Formolgefrierschnitten sieht man in der Netzhaut in allen 
Schichten massenhafte kleine (punktförmige) und grössere (bis zur doppelten 
Grösse eines Erythrocyten) meist runde, oft leicht olivgrüne Tropfen und 
typische Körnchenzellen. Fleckweise sind auch die Fussteile Müllerscher 
Fasern dicht von feinen Tröpfchen durchsetzt. 

Unter dem Polarisationsmikroskop zeigen sich alle Tropfen und Tröpf- 
chen anisotrop: alle erscheinen bei gekreuzten Nicols in der typischen 
Form, jeder Tropfen gibt das Bild von vier hellen Quadranten mit dem 
dunklen Achsenkreuz dazwischen. Die feinsten Tröpfchen erscheinen dabei 
fast immer wie vier nach Art der Sarcine zusammenliegende helle Pünktchen; 
nur ausnahmsweise sieht man zwei oder drei solche Pünktchen, man darf 
dann wohl eine mechanische Verletzung der Tröpfchen bei der Präparation 
annehmen. 

Die Körnchenzellen erscheinen öfter als diffus atlasglänzende, ganz fein 
punktierte Gebilde. In diesem Fall ist aber stets unscharf eingesteilt. Bei 
scharfer Einstellung lösen sich die diffusen hellen Flecke in feine Kügelchen 
mit Achsenkreuzen auf. Die Erscheinung ist auch bei starker Vergrösserung, 
250 fach, deutlich. In den Körnchenzellen kommen aber auch isotrope feine 
Körnchen vor. 

Von den Herden varicöser Nervenfasern ist in den Gefrierschnitten einer 
getroffen; doch ist dieser frei von anisotroper Substanz. 

Sudan- und Hämatoxylinfärbung ändert die Anisotropie nicht, die 
Achsenkreuze bleiben nach wie vor, die hellen Quadranten erscheinen durch 
die Sudanfärbung rötlich. Doch bleiben von den mittelgrossen Tröpfchen 
mitten in den rotgefürbten Massen einige, welche die Färbung nicht an- 
nehmen. 

Die Körnchenzellen in der Aderhaut verhalten sich genau so wie die 
in der Retina. 

Das Pigmentepithel erweist sich in den Formolgefrierschnitten als völlig 
frei von anisotroper und sudanfärbbarer Substanz. 


Epikrise. 

Wir finden subretinales Exsudat mit abgestossenen, lipoiden Pig- 
mentepithelien nicht nur in der unteren Bulbushälfte, wo klinisch die 
Ablatio zu sehen war, sondern in schmalerer Schicht überall. Die 
retinale Veränderung besteht in enormer Exsudation und höchstgra- 
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diger Lipoidosis von Netzhautelementen aller Art, ohne eine Spur 
von Epithelpigment und bei fast normalem Gefässsystem. 

In der Aderhaut finden wir ausgedehnte hyaline Veründerungen 
der Choriocapillaris, vielfach mit Thrombose, geringere der Venen. 
In den meisten Arterien zellarme, balkig-maschige Intimaneubildung, 
oft mit Hyalin und Kórnchenzellen, ohne nachweisbare Neubildung 
elastischer Fasern. Die Kórnchenzellen nehmen die tiefste, das Hyalin 
die mittlere, das nach van Gieson gelblich gefärbte faserig-balkige 
lockere Gewebe die innerste Partie der Intimaneubildung ein, wenn 
sich alle drei Veränderungen zusammenfinden. Nach den Ertahrungen 
der früheren Fülle, in denen bei gleichen Arterienveränderungen Ka- 
pilaren und Venen normal sein konnten, dürften auch hier die Ver- 
änderungen der Choriocapillaris nicht als primär für die Arterien- 
erkrankung angesehen werden, sondern dieser koordiniert sein. 

Die in diesem Falle an dem grössten Teil der in ausgedehnter 
Weise veränderten Augenhäute durchgeführte Untersuchung mit dem 
Polarisationsmikroskop zeigt, dass die sudanfürbbare Substanz im 
wesentlichen doppeltbrechend ist und nur manchmal (in Körnchen- 
zellen) unbedeutende isotrope Beimengungen enthält. Krystalle sind 
nicht vorhanden. Die Doppelbrechung zeigt sich in Form der Achsen- 
kreuze, bei den kleinsten Tröpfchen, die bei 250facher Vergrösserung 
fast punktförmig erscheinen, sieht man vier nach Art der Sarcine zu: 
sammenliegende helle Pünktchen. Nur ganz ausnahmsweise ist diese 
Anordnung nicht vorhanden, aber niemals sieht man bei scharfer Ein- 
stellung Haufen dicht aber regellos zusammenliegender Pünktchen; 
solche zwischen den gekreuzten Nicols atlasglünzenden Fleckchen und 
Zcllen lósen sich bei scharfer Einstellung und starker Vergrósserung 
immer in eine Menge von typischen Achsenkreuzen zwischen vier hellen 
Quadranten auf. — 

Die beiden letzten Fälle möchte ich nur kurz anführen, da beide 
nicht rein waren. Der eine (Fall IX) war durch doppelseitige alte 
Netzhautablósung und alte Cliorioretinitis bei Lues kompliziert. Der 
andere (Fall X), welcher klinisch keine weissen Herde, sondern nur 
Neuritis optica mit Blutungen zeigte, hatte ausser der Nierenaffektion 
eine septische Endocarditis. 


Fall IX. 65 jähriger Mann. 

2. VII. 1910. Klinisch: Cystitis und Nephritis. Beiderseits komplizierte 
Katarakt, absolute Amaurose. Totale narbige Verwachsung der Iris an 
Stelle der Pupille. — Angeblich links vor vier Jahren plötzlich erblindet, 
von einem Augenarzt operiert; vorher rechts viermal operiert. 
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Wassermann positiv. Radialis stark sklerosiert. 

Exitus 9. VII. 1910 unter Zeichen der Erschópfung. 

Sektion: Parenchymatöse Degeneration der Nieren und der Leber. 
Hämorrhagische Cystitis. Chronische Bronchitis und bronchopneumonische 
Herde. 

Mikroskopischer Augenbefund. 


Beiderseits Hornhautnarbe, mit welcher cyclitische Schwarte ver- 
wachsen ist. Mit dieser hängt die Iris, soweit noch vorhanden, zusammen. 
Struktur der Iris und des Ciliarkörpers unverändert, keine Atrophie der Ge- 
webe. Totale Ablösung der Retina durch homogen geronnenes Exsudat, 
hinten flacher, hier auch kleine Verwachsungen zwischen Retina und Ader- 
haut. Retina total atrophisch, gliös, von grossen Blutungen, zum Teil in 
ceystenartigen Hohlräumen liegend, durclisetzt. In den Blutungen sowohl wie 
im Gewebe viel Zellen, welche reichlich Pigmentmoleküle enthalten, sowie 
massenhafte Lipoidzellen und freies Lipoid, oft in dichten Haufen. Gefässe 
meist durch Bindegewebe verschlossen, starke Zunahme der elastischen Fasern, 
wie häufig bei alter Netzhautablösung. Stäbchen und Zapfen degeneriert, 
meist fehlend. 

Chorioidea stellenweise gefaltet, nicht atrophisch, kleinzellig intiltriert. 
Gefässe vielfach endarteriitisch verändert. Pigmentepithel stark defekt, viel- 
fach lipoid, hochgradige Abschilferung. Auch die im subretinalen Exsudat 
schwimmenden Pigmentepithelien lipoidhaltig. Mehrfach Knochenbildung auf 
der Vitrea. 


Fall X. 17jähriger Mann. 


Vor 5 Jahren Scharlach, danach Herzleiden. Seit 3 Wochen Schmerzen 
in Fuss- und Handgelenken, die rot und geschwollen. Herzklopfen. Keine 
Ödeme. Kein Albumen. 

2. V. 10. Ophthalmoskopisch normal. 

23. V. 10. Links beginnende Neuritis optica. 3. VI. rechts Papille 
verwaschen, Gefässe geschlängelt. 

6. VI. Beiderseits Zunahme der Neuritis. 

9. VI. Beiderseits erhebliche Schwellung, diffuse Rötung der Papillen, 
links mit Blutungen. 

23. VI. Links starke Hämorrhagien. Papillen etwas blasser. 2. VII. 
Stat. id. Exitus 7. VII. 10. Klinische Diagnose: Vitium cordis, Sepsis, 
Nephritis. 

Sektion: Pericarditis, Hypertrophie und Dilatation des linken Ventri- 
kels. Endocarditis chron. recurrr. valv. mitr. Rote Induration der Lungen, 
grosser anämischer Infarkt der Milz. Multiple anämische Infarkte und paren- 
chymatöse Degeneration der Nieren. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


Starke ödematöse Schwellung der Papille. In der Zwischenkörnerschicht 
einige homogen und netzförmig geronnene Exsudatklumpen, sowie einige 
Lipoidzellen. Mehrfach kleinere Blutungen. Eine in grósserer Ausdehnung im 
Längsschnitt getroffene Netzhautvene zeigt unregelmiüssige kleinzellige Wand- 
infiltration. 
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diger Lipoidosis von Netzhautelementen aller Art, ohne eine Spur 
von Epithelpigment und bei fast normalem Gefässsystem. 

In der Aderhaut finden wir ausgedehnte hyaline Veränderungen 
der Choriocapillaris, vielfach mit Thrombose, geringere der Venen. 
In den meisten Arterien zellarme, balkig-maschige Intimaneubildung, 
oft mit Hyalın und Körnchenzellen, ohne nachweisbare Neubildung 
elastischer Fasern. Die Körnchenzellen nehmen die tiefste, das Hyalin 
die mittlere, das nach van Gieson gelblich gefärbte faserig-balkige 
lockere Gewebe die innerste Partie der Intimaneubildung ein, wenn 
sich alle drei Veränderungen zusammenfinden. Nach den Erfahrungen 
der früheren Fälle, in denen bei gleichen Arterienveränderungen Ka- 
pillaren und Venen normal sein konnten, dürften auch hier die Ver- 
änderungen der Choriocapillaris nicht als primär für die Arterien- 
erkrankung angesehen werden, sondern dieser koordiniert sein. 

Die in diesem Falle an dem grössten Teil der in ausgedehnter 
Weise veränderten Augenhäute durchgeführte Untersuchung mit dem 
Polarisationsmikroskop zeigt, dass die sudanfärbbare Substanz im 
wesentlichen doppeltbrechend ist und nur manchmal (in Körnchen- 
zellen) unbedeutende isotrope Beimengungen enthält. Krystalle sind 
nicht vorhanden. Die Doppelbrechung zeigt sich in Form der Achsen- 
kreuze, bei den kleinsten Tröpfchen, die bei 250facher Vergrösserung 
fast punktförmig erscheinen, sieht man vier nach Art der Sarcine zu: 
sammenliegende helle Pünktchen. Nur ganz ausnahmsweise ist diese 
Anordnung nicht vorhanden, aber niemals sieht man bei scharfer Ein- 
stellung Haufen dicht aber regellos zusammenliegender Pünktchen; 
solche zwischen den gekreuzten Nicols atlasglänzenden Fleckchen und 
Zellen lösen sich bei scharfer Einstellung und starker Vergrösserung 
immer in eine Menge von typischen Achsenkreuzen zwischen vier hellen 
Quadranten auf. — 

Die beiden letzten Fälle möchte ich nur kurz anführen, da beide 
nicht rein waren. Der eine (Fall IX) war durch doppelseitige alte 
Netzhautablösung und alte Chorioretinitis bei Lues kompliziert. Der 
andere (Fall X), welcher klinisch keine weissen Herde, sondern nur 
Neuritis optica mit Blutungen zeigte, hatte ausser der Nierenaffektion 
eine septische Endocarditis. 


Fall IX. 65 jähriger Mann. 

2. VII. 1910. Klinisch: Cystitis und Nephritis. Beiderseits komplizierte 
Katarakt, absolute Amaurose. Totale narbige Verwachsung der Iris an 
Stelle der Pupille. — Angeblich links vor vier Jahren plötzlich erblindet, 
von einem Augenarzt operiert; vorher rechts viermal operiert. 
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Wassermann positiv. Radialis stark sklerosiert. 

Exitus 9. VII. 1910 unter Zeichen der Erschópfung. 

Sektion: Parenchymatöse Degeneration der Nieren und der Leber. 
Hämorrhagische Oystitis. Chronische Bronchitis und bronclhopneumonische 
Herde. 

Mikroskopischer Augenbefund. 


Beiderseit8 Hornhautnarbe, mit welcher eyclitische Schwarte ver- 
wachsen ist. Mit dieser hängt die Iris, soweit noch vorhanden, zusammen. 
Struktur der Iris und des Ciliarkörpers unverändert, keine Atrophie der Ge- 
webe. Totale Ablösung der Retina durch homogen geronnenes Exsudat, 
hinten flacher, hier auch kleine Verwachsungen zwischen Retina und Ader- 
haut. Retina total atrophisch, gliös, von grossen Blutungen, zum Teil in 
cystenartigen Hohlräumen liegend, durchsetzt. In den Blutungen sowohl wie 
im Gewebe viel Zellen, welche reichlich Pigmentmoleküle enthalten, sowie 
massenhafte Lipoidzellen und freies Lipoid, oft in dichten Haufen. Gefässe 
meist durch Bindegewebe verschlossen, starke Zunahme der elastischen Fasern, 
wie häufig bei alter Netzhautablösung. Stäbchen und Zapfen degeneriert, 
meist fehlend. 

Chorioidea stellenweise gefaltet, nicht atroplhisch, kleinzellig infiltriert. 
Gefässe vielfach endarteriitisch verändert. Pigmentepithel stark defekt, viel- 
fach lipoid, hochgradige Abschilferung. Auch die im subretinalen Exsudat 
schwimmenden Pigmentepithelien lipoidhaltig. Mehrfach Knochenbildung auf 
der Vitrea. 


Fall X. 17 jähriger Mann. 

Vor 5 Jahren Scharlach, danach Herzleiden. Seit 3 Wochen Schmerzen 
in Fuss- und Handgelenken, die rot und geschwollen. Herzklopfen. Keine 
Ödeme. Kein Albunen. 

2. V. 10. Ophthalmoskopisch normal. 

23. V. 10. Links beginnende Neuritis optica. 3. VI. rechts Papille 
verwaschen, Gefässe geschlängelt. 

6. VI. Beiderseits Zunahme der Neuritis. 

9. VI. Beiderseits erhebliche Schwellung, diffuse Rótung der Papillen, 
links mit Blutungen. 

23. VI. Links starke Hämorrhagien. Papillen etwas blasser. 2. VII. 
Stat. id. Exitus 7. VII. 10. Klinische Diagnose: Vitium cordis, Sepsis, 
Nephritis. 

Sektion: Pericarditis, Hypertrophie und Dilatation des linken Ventri- 
kels. Endocarditis chron. reeurrr. valv. mitr. Rote Induration der Lungen, 
grosser anümischer Infarkt der Milz. Multiple anämische Infarkte und paren- 
chymatöse Degeneration der Nieren. 


Mikroskopischer Augenbefund. 


Starke ödematöse Schwellung der Papille. In der Zwischenkörnerschicht 
einige homogen und netzförmig geronnene Exsudatklumpen, sowie einige 
Lipoidzellen. Mehrfach kleinere Blutungen. Eine in grösserer Ausdehnung im 
Längsschnitt getroffene Netzhautvene zeigt unreselmässige kleinzellige Wand- 
infiltration. 
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Pigmentepithel normal. 
Aderhaut erscheint auffallend reich an faserigem Bindegewebe. Mässijre 
kleinzellige Infiltration. Gefässe ohne besondere Veränderungen. 


Schluss. 


Wenn wir aus den histologischen Untersuchungen Schlüsse auf 
die Pathogenese der Retinitis albuminurica ziehen wollen, so müssen 
wir uns gegenwärtig halten, dass wir es bei der anatomischen Unter- 
suchung fast immer mit vorgeschrittenen Stadien der Netzhauterkran- 
kung zu tun haben, da eben frischere Fülle seltener zur Sektion 
kommen; dabei ist weiter zu berücksichtigen, dass bei ophthalmo- 
skopisch geringfügigen Erscheinungen doch stärkere anatomische Ver- 
änderungen gefunden werden können, welche entweder klinisch nicht 
feststellbar waren, oder erst in der zwischen der letzten ophthalmo- 
skopischen Untersuchung und dem Tode liegenden Zeit, auch wenn 
diese nur wenige Tage beträgt, sich ausgebildet haben. 

Sehen wir von den beiden letzten Fällen ab, so können wir das 
Resultat der Untersuchung von 15 schwer veränderten Bulbis ver- 
werten. Und es ist nun mit Rücksicht auf das Stadium dieser Fälle 
besonders bemerkenswert, dass Veränderungen der Netzhautgefässe 
entweder ganz fehlen, oder, wenn vorhanden, so ausserordentlich ge- 
ringfügig waren, dass sie nicht als bedingendes Moment in Betracht 
kommen können. Damit erhält die bereits von vielen Autoren, wie 
Kunz, Schieck, Leber, Lauber und Adamük vertretene An- 
schauung eine neue Stütze. Aber auch Zeichen einer Cirkulations- 
störung in den Netzhautgefässen, wie sie Leber konstatierte, fanden 
sich in meinen Fällen nicht; auch Stasen, Thrombosen usw. im re- 
tinalen Gefässsystem können also nicht ursächlich in Betracht kommen. 

Die konstanten Netzhautveränderungen bestehen in Ödem, in 
serofibrinösen Exsudattropfen und in der Lipoidspeicherung in der 
Retina. Dazu kommen dann häufig Blutungen und Herde varicöser 
Nervenfasern!), selten Einschwemmung von retinalem Pigment. 

Ferner findet die bekannte, auch von Lauber und Adamük 
hervorgehobene Tatsache Bestätigung, dass bei ausgedehnter weisser 





1) Dass es sich bei diesen Herden um gequollene und dann zerfallene 
Nervenfasern handelt, unterliegt für mich nach den Arbeiten von Sch weigger 
(v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. VI, Taf. IID, Rosenbach (ib. Bd. XVIII, 1, 
Taf. 1), sowie eigenen Untersuchungen keinem Zweifel. Auch Leber hat kürz- 
lich dies wieder an Zupfpräparaten bestätigt. Nicht selten trifft man in Schnitt- 
präparaten von Stauungspapillen alle Übergänge, besonders im „neuritischen 
Walst“. 
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Verfürbung der verdickt erscheinenden Retina fast immer subretinales 
Exsudat vorhanden ist. 

Für das ophthalmoskopische Bild der weissen bis grauweissen 
Herde dürften in erster Linie die Exsudatklumpen in Betracht kommen, 
in zweiter Linie sicher Herde varicóser Nervenfasern. Die Rolle, welche 
die Lipoidzellen und die extracelluläre Lipoidablagerung dabei spielt, 
kann ich nach meinen Fällen nicht ganz einwandsfrei feststellen; 
meist sind die Lipoidzellen zu klein (vgl. S. 20) und liegen auch meist 
nicht dicht genug, um ophthalmoskopisch sichtbar zu sein, in manchen 
Fällen aber (wie z. B. Fall II) ist das anders, hier müssen sie das 
ophthalmoskopische Bild bedingt haben, da die Exsudation minimal, 
die Menge der Lipoidzellen aber ganz enorm war. 

Dass also weisse Herde in der Retina eine verschiedenartige 
Grundlage haben können, wird auch durch die vorliegenden Unter- 
suchungen wieder bestätigt. Aus dieser Tatsache erklärt sich leicht, 
wie auch Lauber und Adamük hervorheben, das Vorkommen der 
weissen Sternfigur in der Macula bei andern als albuminurischen Pro- 
zessen, besonders bei Stauungspapille!), da bekanntlich die Form 
dieser Figur durch die anatomische Anordnung der Henleschen 
Fasern dieser Gegend bedingt ist, über die Natur der abgelagerten 
Substanz aber, ob Fibringerinnsel oder sonstiges Exsudat oder Fett, 
Lipoid usw. nach dem ophthalmoskopischen Bilde nichts ausgesagt 
werden kann. 

Bei der pathologischen Substanz, welche sich nicht nur bei Retinitis 
albuminurica, sondern auch bei perniciöser Anämie und andern patho- 
logischen Zuständen in der Netzhaut findet, handelt es sich zum grössten 
Teil um anisotropes, nach Ciaccio darstellbares Lipoid, meist mit nur 
geringen Beimengungen von Neutralfett. Das Lipoid ist besonders im 
Protoplasma von Netzhautzellen aller Art, auch in Müllerschen Fasern, 
enthalten, ferner nicht selten zwischen den Netzhautelementen und 
zwischen den gequollenen Faserstücken in Herden varicöser Nerven- 
fasern. Ob die extracelluläre Substanz nur intracellulär gebildet und 
dann, eventuell unter Zellzerfall, abgelagert wird, oder ob sie auch 
aus der Gewebsflüssigkeit abgeschieden werden kann, möchte ich un- 
entschieden lassen. 

Mit positiver Bestimmtheit lässt sich jedenfalls der Nachweis 
führen, dass es Elemente der Netzhaut selbst sind, in deren Zelleib 
die Lipoidtrópfchen auftreten. Pigment findet sich in meinen Fällen 








!) Kürzlich habe ich eine sehr schön ausgebildete Sternfigur bei gummöser, 
nasal am Sehnerven lokalisierter Chorioiditis geschen. 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXI. 1. 4 
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nur ganz ausnahmsweise in Spuren in der Retina, meist enthielt diese 
gar keine Pigmentmoleküle; ebenso war es bei Lauber-Adamük. 
Im Gegensatz dazu stehen die Fälle, welche Leber untersucht hat 
und in welchen er reichlich Pigmentmoleküle in der Retina, beson- 
ders auch um die „Fettröpfchen“ herum fand. Dass nun Pigment- 
epithelien und freie Pigmentmoleküle bei Stauungspapille in die Retina 
hineingelangen kónnen, ist bekannt. Gewóhnlich finden sich dann 
einige Epithelien im neuritischen Wulst, und es ist leicht begreiflich, 
dass sie bei der hier stattfindenden Flüssigkeitsdurchtränkung der 
Gewebe ohne Schwierigkeit durch die erweiterten Maschenräume 
zwischen den Fasern hineingeschwemmt werden können; und es ist 
wahrscheinlich, dass auch abgelöste lebende Pigmentepithelzellen aktiv 
eindringen. Auch bei Retinitis albuminurica ist dazu, besonders bei 
Vorhandensein von subretinalem Exsudat, Gelegenheit gegeben, und 
es ist eigentlich bemerkenswert, dass dieser Vorgang so relativ selten 
zu konstatieren ist. Bei alten Fällen ist die Pigmentierung der Macula 
ja bekannt, anatomisch hat Rachlis?!) zwei von mir klinisch beobachtete 
Fälle dieser Art untersucht. Klinisch sieht man die Netzhautpigmen- 
tierung ja auch, allerdings selten, in der Peripherie des Augenhinter- 
grundes auftreten, in Form kleiner eckiger, schwarzer Herde. Die 
Fälle, welche Leber beschrieben hat, in welchen er reichliches Pig- 
ment in der Retina, namentlich auch um die „Fettröpfchen‘“ herum, 
wie in einer diese umhüllenden Protoplasmaschicht suspendiert, ge- 
funden hat, gehören in dieser Beziehung jedenfalls nicht zu den ge- 
wöhnlichen, sondern zu den Ausnahmen. 

Damit füllt der wesentlichste Teil der Begründung für Lebers 
Anschauung, dass es Pigmentepitelien seien, welche in die Retina 
eindringen und indem sie „Fett“ aus dem Blut aufnehmen, die Fett- 
zellen bilden. 

Dass oft die lipoidhaltigen Zellen wie Fremdkörper unter ihren 
Nachbarn liegen, ohne dass Übergangsbilder nachweisbar sind, führte 
Leber neben andern Momenten dazu, daran zu zweifeln, dass es 
sich um autochthone Netzhautzellen handelt. Aber auch innerhalb 
der Schicht des auf der Vitrea sitzenden Pigmentepithels findet man 
nicht selten einzelne Zellen, welche in analoger Weise verändert sind 
und Lipoid enthalten, während die Nachbarn vollständig normal aus- 
sehen. Warum gerade die eine Zelle geschädigt wird und die andere 
nicht, darüber können wir allerdings zurzeit nichts aussagen. 





1) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. II. 1910. 
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Was die Ähnlichkeit der grossen intraretinalen Körnchenzellen 
mit den desquamierten Pigmentepithelien betrifit, welche im subre- 
tinalen Exsudat schwimmen, ihr Pigment mehr weniger verloren 
haben und fett- bzw. lipoidhaltig, oft unter Kernschrumpfung vakuolisiert 
sind, so beweist diese Ähnlichkeit für eine Identität nichts. Denn 
Körnchenzellen von typischer Form können bekanntlich aus Elementen 
verschiedener Herkunft entstehen, ausser aus Bindegewebszellen und 
Makrophagen z. B. im Zentralnervensystem und Optikus aus Glia- 
zellen. Nebenbei möchte ich auch hier auf die Möglichkeit hinweisen, ` 
welche meines Erachtens durch die Befunde von Fall II und Fall VIII 
(S. 29 u. 44) sehr diskutabel gemacht wird, dass Neuroepithelien, welche 
durch die Volumenzunahme der Retina (durch Exsudation oder durch 
starke Vergrösserung der Zellen bei der Lipoidanhäufung) aus dem 
Verband in den subretinalen Raum hinausgedrängt werden und dort 
Lipoid aufspeichern, den pigmentlos gewordenen Epithelien sehr ähn- 
lich werden können. Ä 

Die Lipoidanhäufung im Zelleib zeigt eine Störung des Zell- 
stoffwechsels an. Auf einen vermehrten Fett- oder. Lipoidgehalt des 
Blutes brauchen wir dabei gar nicht zu fahnden, die Substanzen 
werden nicht fertig aufgenommen, sondern erst in der Zelle gebildet. 
Kommen die in Rede stehenden Veränderungen doch auch, wie wir 
geschen haben, bei ganz lokalen Erkrankungen des Bulbus bei sonst 
gesunden Individuen vor. Diese Stoffwechselstörung ist jedenfalls von 
vornherein nicht irreparabel und muss auch nicht gleich zu schwerer 
Funktionsstórung oder gar zum Untergange der Zelle führen, wie — ausser 
der klinischen Erfahrung — die grosse Zahl der mit Lipoid vollge- 
pfropften, dabei mit normalem Kern versehenen Elemente zeigt. 

Wie Fall I wahrscheinlich macht, kann die Exsudation und die 
Lipoidosis wohl in einem Zeitraum von 24 Stunden bis zu ophthal- 
moskopisch wahrnehmbarer Grósse sich ausbilden. 

Wenn wir nun eine Vorstellung von der Pathogenese der Re- 
tinitis albuminurica uns bilden sollen, so kann man, glaube ich, bei 
zusammenfassender Prüfung der Befunde zurzeit auf die alte An- 
nahme einer im Blute kreisenden schädigenden „toxischen“ Substanz 
nicht verzichten. Dass eine solche nicht unter den retinierten  Stofi- 
wechselprodukten zu suchen ist, dürfte durch experimentelle Arbeiten 
mit Ureterenunterbindung, Harnstoffinjektionen usw. sichergestellt sein. 
Es wird sich wohl, was durch zur Neddens Versuche meines Er- 
achtens wahrscheinlich gemacht ist, um Stoffe handeln, welche in der 
Niere durch die Erkrankung des Organs entstchen. 

4* 
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Dass eiu selbst längere Zeit andauerndes Ödem allein aus- 
reicht, die in Rede stehenden Veränderungen bei Retinitis albumi- 
nurica hervorzurufen [Uhthoff, Krückmann!)], ist mir nicht wahr- 
scheinlich; denn über frischen Aderhautherden (z. B. bei Lues und 
Tuberkulose) findet man öfter die Retina längere Zeit ödematös, ohne 
dass es klinisch zu weissen Herden oder anatomisch zu Exsudation 
und Lipoidosis der Retina kommt. Wohl aber kann das Ödem, die 
Umspülung der Gewebselemente mit der gestauten, die hypothetischen 
Stoffe enthaltenden Flüssigkeit, erheblich zu einer Verstürkung der 
»toxischen* Wirkung beitragen. 

Wir kommen nunmehr zu den Veründerungen der Aderhaut. 
Auch in unsern Fällen finden wir meist kleinzellige Infiltration des 
Stromas, ferner Fett, seltener Lipoid in Stromazellen, besonders in 
Chromatophoren, und in intravaskulären Körnchenzellen (Lauber 
und Adamük, Leber). Es kann auch zuf Ansammlung grosser 
Körnchenzellen in Gewebsspalten kommen; liegen die Zellen direkt 
aneinander, so platten sie sich gegenseitig ab, öfter sind dann, wie 
beim Xanthom, Zellgrenzen nicht zu erkennen, es kommen auch 
Lipoidanhäufungen vor, in welchen Kerne nicht nachweisbar sind. 
Dazu kommt ferner manchmal Exsudat, welches im Präparat als ho- 
mogen geronnene Masse nachweisbar ist, und auch Blutungen sind 
gelegentlich zu beobachten. 

Die Veränderungen der Gefässe sind hier, wie auch in meinen 
früher untersuchten Fällen, fast immer sehr ausgesprochen; auch 
viele andere Autoren haben das hervorgehoben. Die Veränderungen 
"werden aber verschieden beschrieben. So war in unsern Fällen die 
Media immer normal, im Gegensatz zu den Befunden des Herzogs 
Carl Theodor, welcher gerade diese zerklüftet und entartet sah; 
während Leber gerade in Kapillaren und Venen Zeichen von Cir- 
kulationsstörung regelmässig gesehen hat, waren diese in einem Teil 
meiner Fälle ganz normal, in andern sehr wenig und in geringer Aus- 
dehnung verändert und nur selten erheblich erkrankt. Nur in einem 
kleinen Teil meiner Fälle sind diese Veränderungen, Stase, Throm- 
bose, hyaline Veränderungen usw. in einem Grade vorhanden, dass 
man versucht sein könnte, den bestechenden Ausführungen Lebers 
über die Arterienveränderungen als Folge der kapillaren und venösen 
Cirkulationsstörung zu folgen. Die Verhältnisse sind eben offenbar 
recht wechselnde. Wenn aber in einem Teil der Fälle bei normalen 


1) Ber. d. 34. Vers. d. ophth. Ges. Heidelberg. 1907. S. 85. 
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oder fast normalen Venen und Kapillaren die Arterien hochgradig 
erkrankt sein kónnen, so bleibt nur übrig anzunehmen, dass die Arterien- 
veránderung unabhüngig von einer vorhergehenden Stórung im venó- 
sen oder kapillaren Gebiet eintreten kann. 

Der Prozess in den Arterien spielt sich in der Intima ab. Wir 
finden hier zunáchst eine oft hyaline Quellung, nicht selten in un- 
gleichmässiger Weise, manchmal nicht in der ganzen Circumferenz, 
sondern im Schnitt halbmondförmig, auch mit buckelförmigen Ver- 
dickungen. Fibrinöse Durchtränkung, wie sie Leber beschreibt, habe 
ich nicht gesehen. Häufig finden wir dann weiter an Stelle der In- 
tima ein neugebildetes Gewebe, welches das Lumen einengt und dieses 
selbst vollständig verschliessen kann. Dieses Gewebe, auch von Leber 
als „lamellär“ bezeichnet, ist locker, maschig, besteht meist mehr aus 
Bändern und Balken als aus Fasern, was wegen der stärkeren 
Schrumpfung bei eingebettetem Material noch mehr hervortritt als 
im Gefrierschnitt, und enthält meist eine nicht gerade reichliche, öfter 
sogar auffallend geringe Zahl von unregelmässig länglichen Kernen. 
Das Gewebe färbt sich nach v. Gieson gelblich bis hellbräunlich, 
lange nicht so intensiv gelb wie Hyalin, mit Eosin nur blassrosa, 
während im Giesonpräparat rotgefärbte Bindegewebsfibrillen nur 
selten und spärlich sichtbar sind. Elastische Elemente, welche als 
neugebildet anzusehen wären, sind in meinen Fällen kaum darin vor- 
handen. Das Ganze macht den Eindruck, als wäre es stark gequollen. 
Das Gewebe kann auch unter noch stärkerer Quellung zu einer hya- 
linen Masse verschmelzen, in welcher nur noch enge Spalten die 
Reste der früheren interlamellären Maschenräume darstellen. Die Ela- 
stica interna ist in meinen Präparaten meist normal, nicht ganz selten 
zeigt sie partielle Verdopplung Abspaltung, manchmal ist sie selbst 
hyalin. In einer ganzen Reihe von Fällen finden wir weiter Lipoid 
in den Gefässen, nicht nur als feine Trópfchen im Endothel, wie sie 
auch sonst ófter vorkommen, sondern namentlich in der Intimaneu- 
bildung, und zwar entweder in Form einer ganz feinkörnigen oder 
diffusen Durchtränkung der Lamellen, die dann oft hyalin sind, oder 
in Form von Körnchenzellen. Diese pflegen die tiefste Lage der Neu- 
bildung, unmittelbar auf der Elastica interna, einzunehmen. 

Die hinteren Ciliararterien waren in Lebers Fällen immer, in 
den meinigen fast immer normal. 

Bei den Veränderungen der Arterienintima handelt es sich offen- 
bar nicht nur um proliferative, sondern auch und zwar ganz beson- 
ders um regressive Veränderungen. Ich möchte mir die Sache so vor- 
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stellen, dass eine Endarteriitis proliferans zwar einsetzt, dass aber das 
neugebildete Gewebe sehr bald einer Quellung mit Zellschwund, oft 
auch mit hyaliner Metamorphose und Lipoidosis unterliegt, und dass 
beide Prozesse, Neubildung und Degeneration des Gewebes, neben- 
einander hergehen. 

Dass es sich dabei nicht um die gewóhnliche okulare Arterien- 
sklerose handelt, ist sicher; denn das im vorstehenden skizzierte Bad 
finden: wir bei der gewöhnlichen Sklerose der Augengefässe nicht. 
Ich sage absichtlich „der Augengefässe“, denn es ist zu betonen, dass 
die Schilderungen, welche die Lehrbücher der pathologischen Ana- 
tomie von der Angiosklerose kleiner Gefüsse geben, auf die Augen- 
gefüsse nicht passen. 

Schon der normale Bau der retinalen und chorioidalen Arterien 
weicht von dem typischen Bau so kleiner Gefüsse anderer Organe 
ab; namentlich ist das elastische Gewebe weit stürker entwickelt als 
sonst in der Wand so kleiner Gefässe. Kölliker!) schreibt: „Schon 
an Arterien von 0,22 mm enthält die Adventitia kein elastisches 
Gewebe mehr“, die Adventitia der Zentralarterie (ungefähr 210 «) ist 
dagegen sehr reich an elastischen Elementen. Eine auffallend starke 
Elastica besitzen die kleinen, in den Septen des Optikus verlaufenden 
Arterien, welche einen Durchmesser von ungefähr 18 « haben, während 
diese Membran sonst viel früher aufhört. „Die Intima lässt bis zu 
Gefässen von 62 « eine elastische Innenhaut erkennen, die freilich 
bei ihrem ersten Auftreten sehr zart ist und erst bei Arterien von 
130—180 u ganz entwickelt erscheint“ (Kölliker, loc. cit. S. 644); 
die Aderhautarterien mit einem Durchmesser von 40—45 u haben 
ausser der relativ starken Muskulatur bekanntlich eine sehr entwickelte 
Elastica interna. 

Es ist verständlich, dass auch die Erkrankung dieser Gefässe 
nicht unter dem gleichen Bilde verlaufen wird wie bei andern Organen. 

Nun herrscht aber bezüglich der Arteriosklerose gerade der 
kleinen Gefüsse keineswegs Übereinstimmung unter den Pathologen. 
Auf die Frage näher einzugehen, würde hier zu weit führen. Nur 
zwei Darstellungen seien kurz wiedergegeben. | 

Jores?) unterscheidet die Endarterütis proliferans s. productiva 
s. obliterans, wie sie unter den verschiedensten Verhältnissen (bei 
Organisation von Thromben und Emboli, nach Ligaturen, in entzün- 


2) Handbuch der Gewebelehre des Menschen. Bd. III. (v. Ebner). S. 643. 
3) Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903. 


Über das Vorkommen Jipoider Substanzen im Bulbus. — Ein Beitrag usw. 55 


detem Gewebe usw.) vorkommt als „regenerative Intimawucherung“ 
von der „hyperplastischen Intimaverdickung“, welch letztere nach dem 
Autor die Grundlage der Arteriosklerose darstellt. Nach Jores be- 
ginnt schon in der Kindheit eine Hypertrophie der Gefässwand, in- 
dem die Elastica interna dicker wird und dann sich spaltet, während 
zwischen den neuen Lamellen Kerne (nach Jores Muskelkerne) auf- 
treten. Die neuen Lamellen sind ungefähr so dick wie die ursprüng- 
liche Elastica. Der arteriosklerotische Prozess beginnt, wenn in diesem 
neugebildeten Gewebe Degenerationserscheinungen auftreten. Bei dem 
Typus der „regenerativen Wucherung‘“ dagegen findet in neugebil- 
detem Bindegewebe eine echte Neubildung elastischer Fasern statt, 
welche feiner sind und nicht das Aussehen der ursprünglichen Ela- 
stica haben. Kommt es zum Stillstand des Prozesses, so bildet sich 
gegen das Lumen hin eine neue Elastica mit einfachem Endothel- 
belag. 

In unsern Fällen von Retinitis albuminurica fehlen Abspaltungen 
der Elastica in den Aderhautarterien meistenteils, eine Neubildung 
elastischer Fasern war nur in einem Falle zu konstatieren. Übrigens 
möchte ich erwähnen, dass ich solche Abspaltungen der Elastica bei 
älteren Individuen im Ciliargefässsystem öfter gesehen habe, ganz 
besonders aber in der Zentralarterie: in dieser habe ich eine par- 
tielle Verdopplung der Elastica schon bei Jugendlichen beobachtet, 
bei Erwachsenen einmal unter sonst normalen Verhältnissen sogar 6 
Lamellen gezählt. 

Ganz anders als Jores schildert Kaufmann!) die Sklerose 
kleiner Organarterien (Hirn, Myocard, Niere). Nach diesem Autor 
besteht eine „Verdickung der Intima durch hyaline Bindegewebs- 
degeneration und Hyperplasie der elastischen Fasern“, ferner aber 
auch noch „Verdickung der Muscularis und der Adventitia. Dazu ge- 
sellen sich leichte Grade von Verfettung und oft starke Verkalkung 
in Intima und Media. Die Affektion ist dabei nicht herdförmig, son- 
dern diffus gleichmässig über die Arterien eines oder mehrerer Or- 
gane ausgebreitet“. 

Bei den Netzhautgefiissen scheinen die Verhältnisse noch anders 
zu liegen. Ich möchte an die bekannten Untersuchungen Hertels?) 
erinnern, welcher in Fällen von ophthalmoskopisch diagnostizierter 
„Arteriosklerose“ (Kaliberunregelmässigkeiten, Schlängelung, höchstens 


1) Lehrb. d. spez. pathol. Anat. D. Aufl. S. 63. 
3) v. Graefe's Arch. f, Ophth. Bd. LII. 
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stellen, dass eine Endarteriitis proliferans zwar einsetzt, dass aber das 
neugebildete Gewebe sehr bald einer Quellung mit Zellschwund, oft 
auch mit hyaliner Metamorphose und Lipoidosis unterliegt, und dass 
beide Prozesse, Neubildung und Degeneration des Gewebes, neben- 
einander hergehen. 

Dass es sich dabei nicht um die gewöhnliche okulare Arterien- 
sklerose handelt, ist sicher; denn das im vorstehenden skizzierte Bad 
finden: wir bei der gewöhnlichen Sklerose der Augengefässe nicht. 
Ich sage absichtlich „der Augengefässe“, denn es ist zu betonen, dass 
die Schilderungen, welche die Lehrbücher der pathologischen Ana- 
tomie von der Angiosklerose kleiner Gefässe geben, auf die Augen- 
gefässe nicht passen. 

Schon der normale Bau der retinalen und chorioidalen Arterien 
weicht von dem typischen Bau so kleiner Gefässe anderer Organe 
ab; namentlich ist das elastische Gewebe weit stärker entwickelt als 
sonst in der Wand so kleiner Gefässe. Kölliker!) schreibt: „Schon 
an Arterien von 0,22 mm enthält die Adventitia kein elastisches 
Gewebe mehr“, die Adventitia der Zentralarterie (ungefähr 210 y) ist 
dagegen sehr reich an elastischen Elementen. Eine auffallend starke 
Elastica besitzen die kleinen, in den Septen des Optikus verlaufenden 
Arterien, welche einen Durchmesser von. ungefähr 18 u haben, während 
diese Membran sonst viel früher aufhört. „Die Intima lässt bis zu 
Gefässen von 62 u eine elastische Innenhaut erkennen, die freilich 
bei ihrem ersten Auftreten sehr zart ist und erst bei Arterien von 
130—180 u ganz entwickelt erscheint“ (Kölliker, loc. cit. S. 644); 
die Aderhautarterien mit einem Durchmesser von 40—45 u haben 
ausser der relativ starken Muskulatur bekanntlich eine sehr entwickelte 
Elastica interna. 

Es ist verständlich, dass auch die Erkrankung dieser Gefässe 
nicht unter dem gleichen Bilde verlaufen wird wie bei andern Organen. 

Nun herrscht aber bezüglich der Arteriosklerose gerade der 
kleinen Gefässe keineswegs Übereinstimmung unter den Pathologen. 
Auf die Frage näher einzugehen, würde hier zu weit führen. Nur 
zwei Darstellungen seien kurz wiedergegeben. 

Jores?) unterscheidet die Endarteriitis proliferans s. productiva 
s. obliterans, wie sie unter den verschiedensten Verhältnissen (bei 

Organisation von Thromben und Emboli, nach Ligaturen, in entzün- 


3) Handbuch der Gewebelehre des Menschen. Bd. HI. (v. Ebner). S. 643. 
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detem Gewebe usw.) vorkommt als „regenerative Intimawucherung“ 
von der ,hyperplastischen Intimaverdickung", welch letztere nach dem 
Autor die Grundlage der Arteriosklerose darstellt. Nach Jores be- 
ginnt schon in der Kindheit eine Hypertrophie der Gefässwand, in- 
dem die Elastica interna dicker wird und dann sich spaltet, während 
zwischen den neuen Lamellen Kerne (nach Jores Muskelkerne) auf- 
treten. Die neuen Lamellen sind ungefähr so dick wie die ursprüng- 
liche Elastica. Der arteriosklerotische Prozess beginnt, wenn in diesem 
neugebildeten Gewebe Degenerationserscheinungen auftreten. Bei dem 
Typus der „regenerativen Wucherung* dagegen findet in neugebil- 
detem Bindegewebe eine echte Neubildung elastischer Fasern statt, 
welche feiner sind und nicht das Aussehen der ursprünglichen Ela- 
stica haben. Kommt es zum Stillstand des Prozesses, so bildet sich 
gegen das Lumen hin eine neue Elastica mit einfachem Endothel- 
belag. mE 

In unsern Fällen von Retinitis albuminurica fehlen Abspaltungen 
der Elastica in den Aderhautarterien meistenteils, eine Neubildung 
elastischer Fasern war nur in einem Falle zu konstatieren. Übrigens 
möchte ich erwähnen, dass ich solche Abspaltungen der Elastica bei 
älteren Individuen im Ciliargefässsystem öfter gesehen habe, ganz 
besonders aber in der Zentralarterie: in dieser habe ich eine par- 
tielle Verdopplung der Elastica schon bei Jugendlichen beobachtet, 
bei Erwachsenen einmal unter sonst normalen Verhältnissen sogar 6 
Lamellen gezählt. 

Ganz anders als Jores schildert Kaufmann!) die Sklerose 
kleiner Organarterien (Hirn, Myocard, Niere). Nach diesem Autor 
besteht eine „Verdickung der Intima durch hyaline Bindegewebs- 
degeneration und Hyperplasie der elastischen Fasern“, ferner aber 
auch noch „Verdickung der Muscularis und der Adventitia. Dazu ge- 
sellen sich leichte Grade von Verfettung und oft starke Verkalkung 
in Intima und Media. Die Affektion ist dabei nicht herdförmig, son- 
dern diffus gleichmässig über die Arterien eines oder mehrerer Or- 
gane ausgebreitet“. 

Bei den Netzhautgefässen scheinen die Verhältnisse noch anders 
zu liegen. Ich möchte an die bekannten Untersuchungen Hertels?) 
erinnern, welcher in Fällen von ophthalmoskopisch diagnostizierter 
„Arteriosklerose“ (Kaliberunregelmässigkeiten, Schlängelung, höchstens 


!) Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 5. Aufl. S. 63. 
3) v. Graefe's Arch. f, Ophth. Bd. LII. 
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manchmal weisse Einscheidungen der Netzhautgefässe) in der Zentral- 
arterie erstens Buckelbildungen fand, also umschriebene Prozesse, und 
zweitens in dem neugebildeten Gewebe dieser Buckel grosse Massen 
neugebildeter, feiner elastischer Fasern, aber keine deutlichen Ab- 
spaltungen. 

Wie dem nun auch sein mag, jedenfalls können die Aderhaut- 
gefässveränderungen nicht als Teilerscheinung einer okularen Angio- 
sklerose gedeutet werden. Leber hat mit Nachdruck darauf hinge- 
wiesen, dass in seinen Fällen die übrigen Augengefässe sich normal 
verhielten, und bei meinem Material war es ebenso, im Gegensatz zu 
den Angaben Herzog Carl Theodors. 

Da ferner in meinen Fällen häufig Venen und Kapillaren der 
Chorioidea normal oder sehr wenig verändert waren, muss es sich um 
eine primäre Erkrankung der Aderhautarterien handeln. Die Art 
dieser Erkrankung, Proliferation und Gewebsneubildung der Intima 
mit bald einsetzender Degeneration, würde mit der Vorstellung einer 
toxischen Ursache gut vereinbar sein. Auch in der Ätiologie der ge- 
wöhnlichen Arteriosklerose spielen toxische, sogar bakteriell-toxische 
Einflüsse eine Rolle (vgl. Kaufmann, loc. cit. S. 68). Warum bei 
Nephritis so häufig gerade die Arterien der Aderhaut und andere 
Körperarterien nicht oder viel seltener in dieser Weise erkranken, 
das bleibt allerdings eine offene Frage. 

Die Elektivität toxischer Substanzen, ihre Verankerung gerade 
an bestimmten Geweben und bestimmten Organen, ist eine jetzt be- 
kannte Erscheinung, für deren Erklärung vielleicht von weiteren bio- 
logischen Versuchen in der Art, wie sie zur Nedden!) angestellt 
hat, am meisten zu erwarten ist. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. I u. II, Fig. 1—15. 


Fig. 1. Fettgewebe im sudangefärbten Paraffinpräparat (vgl. Text S. 5). 
Vergr. = 30. 


Fig. 2, Gefrierschnitt der Cornea, Sudan-Hämatoxylin. Färbung der Des- 
cemet (vgl. Text S. 9). Vergr. = 30. 


Fig. 3. Lipoidzellen im Aderhautsarkom. Behandlung nach Ciaccio, Ein- 
bettung in Celloidin, Sudanfärbung, Hämatoxylin (vgl. Text S. 13). Vergr. 
= 125. 


t 4. Lipoid in Sarkomzellen. Ciacciopráparat (vgl. Text S. 13). Vergr. 


Fig. 5. Lipoid in Sarkom. Ciacciopräparat (vgl. Text S. 13). Vergr. = 35. 


1) Arch. f. Augenheilk. 1908. 
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Fig. 6. Herd varicöser Nervenfasern mit Lipoid. Ciacciopräparat. Färbung 
mit alkoholischer Sudanlösung und Hämatoxylin (vgl. Text S. 4 u.17). Vergr. = 170. 


Fig. 7. Fibrinöse Gerinnungsklumpen mit kugligen, homogenen „Gerin- 
nungszentren“ und lipoiden Körnchenzellen. Ciacciopráparat; Aceton-Sudan, 
Hämatoxylin (vgl. Text S. 16). Vergr. — 250. 


Fig. 8. Retinitis albuminurica (Fall II), Gefrierschnitt der Netzhaut, Ace- 
ton-Sudan, Hämatoxylin (vgl. Text S. 22). Vergr. = 110. 


Fig. 9. Ciacciopräparat von demselben Fall wie Fig. 8. Lipoidzellen in 
der Netzhaut und im subretinalen Raum, Verschluss einer Aderhautarterie (vgl. 
Text S. 25 u. 26). Vergr. = 65. 


Fig. 10. Stelle aus dem Präparat von Fig. 9 bei stärkerer Vergrösserung. 
Körnchenzellen und Bläschen (vgl. Text S. 25). Vergr. = 280. 


Fig. 11. Giesonpräparat vom gleichen Fall. Körnchenzellen mit Pigment- 
molekülen (vgl. Text S. 22 u. 24). Vergr. = 350. 


Fig. 12. Aderhautarterie mit Intimaveränderung, Körnchenzellen und freiem 
Lipoid (vgl. Text S. 26). Ciacciopräparat; Aceton-Sudan, Hämatoxylin. Vergr. 
= 125. 


Fig. 13. Kleine Aderhautarterie mit hyaliner Degeneration der Intimaneu- 
bildung und diffuser Lipoidfürbung (vgl. Text S. 26). Technik wie Fig. 12. 
Vergr. = 280. . 


Fig. 14. Macula von Fall III. Exsudation und Lipoidosis (vgl. Text S. 32, 
33 u. 36). Technik wie Fig. 12. N. = nasal. T. == temporal. E. = foveales 
Exsudat. St. Z. — Stábchenzapfenschicht. Vergr. — 65. 


Fig. 15. Zahlreiche Lipoidtröpfchen im Endothel eines Netzhautgefässes. 
Zwei Lipoidzellen mit normalem Kern an der Grenze der inneren Körnerschicht 
(vgl. Text S. 34). Technik wie Fig. 12. J. K. — innere Kórnerschicht. Gz. — 
Ganglienzellenschicht. Nf. — Nervenfaserschicht (ódematós). Vergr. — 500. 


56 S. Ginsberg 


manchmal weisse Einscheidungen der Netzhautgefässe) in der Zentral- 
arterie erstens Buckelbildungen fand, also umschriebene Prozesse, und 
zweitens in dem neugebildeten Gewebe dieser Buckel grosse Massen 
neugebildeter, feiner elastischer Fasern, aber keine deutlichen Ab- 
spaltungen. 

Wie dem nun auch sein mag, jedenfalls können die Aderhaut- 
gefässveränderungen nicht als Teilerscheinung einer okularen Angio- 
sklerose gedeutet werden. Leber hat mit Nachdruck darauf hinge- 
wiesen, dass in seinen Fällen die übrigen Augengefässe sich normal 
verhielten, und bei meinem Material war es ebenso, im Gegensatz zu 
den Angaben Herzog Carl Theodors. 

Da ferner in meinen Fällen häufig Venen und Kapillaren der 
Chorioidea normal oder sehr wenig verändert waren, muss es sich um 
eine primäre Erkrankung der Aderhautarterien handeln. Die Art 
dieser Erkrankung, Proliferation und Gewebsneubildung der Intima 
mit bald einsetzender Degeneration, würde mit der Vorstellung einer 
toxischen Ursache gut vereinbar sein. Auch in der Ätiologie der ge- 
wöhnlichen Arteriosklerose spielen toxische, sogar bakteriell-toxische 
Einflüsse eine Rolle (vgl. Kaufmann, loc. cit. S. 68). Warum bei 
Nephritis so häufig gerade die Arterien der Aderhaut und andere 
Körperarterien nicht oder viel seltener in dieser Weise erkranken, 
das bleibt allerdings eine offene Frage. 

Die Elektivität toxischer Substanzen, ihre Verankerung gerade 
an bestimmten Geweben und bestimmten Organen, ist eine jetzt be- 
kannte Erscheinung, für deren Erklärung vielleicht von weiteren bio- 
logischen Versuchen in der Art, wie sie zur Nedden!) angestellt 
hat, am meisten zu erwarten ist. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. I u. II, Fig. 1—15. 


Fig. 1. Fettgewebe im sudangefürbten Paraffinprüparat (vgl. Text S. 5). 
Vergr. — 30. 


Fig. 2, Gefrierschnitt der Cornea, Sudan-Ilümatoxylin. Fürbung der Des- 
cemet (vgl. Text S. 9). Vergr. — 30. 


Fig. 3. Lipoidzellen im Aderhautsarkom. Behandlung nach Ciaccio, Ein- 
bettung in Celloidin, Sudanfürbung, Hümatoxylin (vgl. Text S. 13). Vergr. 
= 125 


Fig. 4. Lipoid in Sarkomzellen. Ciacciopráüparat (vgl. Text S. 13). Vergr. 
50. 


Fig. 5. Lipoid in Sarkom. Ciacciopräparat (vgl. Text S. 13). Vergr. = 35. 


1) Arch. f. Augenheilk. 1908. 
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Fig. 6. Herd varicöser Nervenfasern mit Lipoid. Ciacciopräparat. Färbung 
mit alkoholischer Sudanlösung und Hämatoxylin (vgl. Text S. 4 u.17). Vergr. = 170. 


Fig. 7. Fibrinöse Gerinnungsklumpen mit kugligen, homogenen „Gerin- 
nungszentren“ und lipoiden Körnchenzellen. Ciacciopräparat; Aceton-Sudan, 
Hämatoxylin (vgl. Text S. 16). Vergr. — 2950. 


Fig. 8. Retinitis albuminurica (Fall ID, Gefrierschnitt der Netzhaut, Ace- 
ton-Sudan, Hámatoxylin (vgl. Text S. 22). Vergr. — 110. 


Fig. 9. Ciaccioprüparat von demselben Fall wie Fig. 8. Lipoidzellen in 
der Netzhaut und im subretinalen Raum, Verschluss einer Aderhautarterie (vgl. 
Text S. 250 u. 26). Vergr. = 65. 


Fig. 10. Stelle aus dem Präparat von Fig. 9 bei stärkerer Vergrösserung. 
Kórnchenzellen und Bläschen (vgl. Text S. 25). Vergr. = 280. 


Fig. 11. Giesonpräparat vom gleichen Fall. Körnchenzellen mit Pigment- 
molekülen (vgl. Text S. 22 u. 24). Vergr. = 380. 


Fig. 12. Aderhautarterie mit Intimaveränderung, Körnchenzellen und freiem 
Lipoid (vgl. Text S. 26). Ciaccioprüparat; Aceton-Sudan, Háümatoxylin. Vergr. 
== 125. 


Fig. 13. Kleine Aderhautarterie mit hyaliner Degeneration der Intimaneu- 
bildung und diffuser Lipoidfärbung (vgl. Text S. 26). Technik wie Fig. 12. 
Vergr. == 250. ` 


Fig. 14. Macula von Fall III. Exsudation und Lipoidosis (vgl. Text S. 32, 
33 u. 36). Technik wie Fig. 12. N. = nasal. T. == temporal, Æ. = foveales 
Exsudat. St. Z. = Stäbchenzapfenschicht. Vergr. = 65. 


Fig. 15. Zahlreiche Lipoidtröpfchen im Endothel eines Netzhautgefässes. 
Zwei Lipoidzellen mit normalem Kern an der Grenze der inneren Körnerschicht 
(vgl. Text S. 34). Technik wie Fig. 12. J.K. = innere Körnerschicht. Gz. — 
Ganglienzellenschicht. Nf. = Nervenfaserschicht (ödematös). Vergr. = 500. 
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manchmal weisse Einscheidungen der Netzhautgefásse) in der Zentral- 
arterie erstens Buckelbildungen fand, also umschriebene Prozesse, und 
zweitens in dem neugebildeten Gewebe dieser Buckel grosse Massen 
neugebildeter, feiner elastischer Fasern, aber keine deutlichen Ab- 
spaltungen. 

Wie dem nun auch sein mag, jedenfalls kónnen die Aderhaut- 
gefässveränderungen nicht als Teilerscheinung einer okularen Angio- 
sklerose gedeutet werden. Leber hat mit Nachdruck darauf hinge- 
wiesen, dass in seinen Fällen die übrigen Augengefässe sich normal 
verhielten, und bei meinem Material war es ebenso, im Gegensatz zu 
den Angaben Herzog Carl Theodors. 

Da ferner in meinen Fällen häufig Venen und Kapillaren der 
Chorioidea normal oder sehr wenig verändert waren, muss es sich um 
eine primäre Erkrankung der Aderhautarterien handeln. Die Art 
dieser Erkrankung, Proliferation und Gewebsneubildung der Intima 
mit bald einsetzender Degeneration, würde mit der Vorstellung einer 
toxischen Ursache gut vereinbar sein. Auch in der Ätiologie der ge- 
wöhnlichen Arteriosklerose spielen toxische, sogar bakteriell-toxische 
Einflüsse eine Rolle (vgl. Kaufmann, loc. cit. S. 68). Warum bei 
Nephritis so häufig gerade die Arterien der Aderhaut und andere 
Körperarterien nicht oder viel seltener in dieser Weise erkranken, 
das bleibt allerdings eine offene Frage. 

Die Elektivität toxischer Substanzen, ihre Verankerung gerade 
an bestimmten Geweben und bestimmten Organen, ist eine jetzt be- 
kannte Erscheinung, für deren Erklärung vielleicht von weiteren bio- 
logischen Versuchen in der Art, wie sie zur Nedden!) angestellt 
hat, am meisten zu erwarten ist. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. I u. II, Fig. 1—15. 


Fig. 1. Fettgewebe im sudangefärbten Paraftinpräparat (vgl. Text S. 5). 
Vergr. = 30. 


Fig. 2. Gefrierschnitt der Cornea, Sudan-Hämatoxylin. Färbung der Des- 
cemet (vgl. Text S. 9). Vergr. — 30. 


Fig. 3. Lipoidzellen im Aderhautsarkom. Behandlung nach Ciaccio, Ein- 
bettung in Celloidin, Sudanfärbung, Hämatoxylin (vgl. Text S. 13) Vergr. 
= 125. 


t 4. Lipoid in Sarkomzellen. Ciacciopráparat (vgl. Text S. 13). Vergr. 


Fig. 5. Lipoid in Sarkom. Ciaccioprüparat (vgl. Text S. 13). Vergr. = 35. 


1) Arch. f. Augenheilk. 1908. 
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Fig. 6. Herd varicóser Nervenfasern mit Lipoid. Ciacciopräparat. Färbung 
mit alkoholischer Sudanlósung und Hämatoxylin (vgl. Text S. 4 u. 17). Vergr. —» 150. 


Fig. 7. Fibrinöse Gerinnungsklumpen mit kugligen, homogenen „Gerin- 
nungszentren“ und lipoiden Kórnchenzellen. Ciacciopràparat; Aceton-Sudan, 
Hämatoxylin (vgl. Text S. 16). Vergr. — 290. 


Fig. 8. Retinitis albuminurica (Fall ID, Gefrierschnitt der Netzhaut, Ace- 
ton-Sudan, Hámatoxylin (vgl. Text S. 22). Vergr. — 110. 


Fig. 9. Ciacciopräparat von demselben Fall wie Fig. 8. Lipoidzellen in 
der Netzhaut und im subretinalen Raum, Verschluss einer Aderhautarterie (vgl. 
Text S. 25 u. 26). Vergr. = 65. 


Fig. 10. Stelle aus dem Präparat von Fig. 9 bei stärkerer Vergrösserung. 
Körnchenzellen und Bläschen (vgl. Text S. 25). Vergr. = 280. 


Fig. 11. Giesonpräparat vom gleichen Fall. Körnchenzellen mit Pigment- 
molekülen (vgl. Text S. 22 u. 24). Vergr. — 350. 


Fig. 12. Aderhautarterie mit Intimaveránderung, Kórnchenzellen und freiem 
Lipoid (vgl. Text S. 26). Ciaccioprüparat; Aceton-Sudan, Hämatoxylin. Vergr. 
= 125. 


Fig. 13. Kleine Aderhautarterie mit hyaliner Degeneration der Intimaneu- 
bildung und diffuser Lipoidfürbung (vgl. Text S. 206) Technik wie Fig. 12. 
Vergr. = 250. ` 

Fig. 14. Macula von Fall III. Exsudation und Lipoidosis (vgl. Text S. 32, 


33 u. 36). Technik wie Fig. 12. N. = nasal. T. == temporal. Æ. = foveales 
Exsudat. St. Z. — Stübchenzapfenschicht. Vergr. — 65. 


Fig. 15. Zahlreiche Lipoidtrópfchen im Endothel eines Netzhautgefässes. 
Zwei Lipoidzellen mit normalem Kern an der Grenze der inneren Körnerschicht 
(vgl. Text S. 34). Technik wie Fig. 12. J. K. — innere Kórnerschicht. Gz. = 
Ganglienzellenschicht. Nf. — Nervenfaserschicht (ódematós) Vergr. — 500. 
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manchmal weisse Einscheidungen der Netzhautgefässe) in der Zentral- 
arterie erstens Buckelbildungen fand, also umschriebene Prozesse, und 
zweitens in dem neugebildeten Gewebe dieser Buckel grosse Massen 
neugebildeter, feiner elastischer Fasern, aber keine deutlichen Ab- 
spaltungen. | 

Wie dem nun auch sein mag, jedenfalls kónnen die Aderhaut- 
gefüssveránderungen nicht als Teilerscheinung einer okularen Angio- 
sklerose gedeutet werden. Leber hat mit Nachdruck darauf hinge- 
wiesen, dass in seinen Fällen die übrigen Augengefässe sich normal 
verhielten, und bei meinem Material war es ebenso, iın Gegensatz zu 
den Angaben Herzog Carl Theodors. 

Da ferner in meinen Fällen häufig Venen und Kapillaren der 
Chorioidea normal oder sehr wenig verändert waren, muss es sich um 
eine primäre Erkrankung der Aderhautarterien handeln. Die Art 
dieser Erkrankung, Proliferation und Gewebsneubildung der Intima 
mit bald einsetzender Degeneration, würde mit der Vorstellung einer 
toxischen Ursache gut vereinbar sein. Auch in der Ätiologie der ge- 
wöhnlichen Arteriosklerose spielen toxische, sogar bakteriell-toxische 
Einflüsse eine Rolle (vgl. Kaufmann, loc. cit. S. 68). Warum bei 
Nephritis so häufig gerade die Arterien der Aderhaut und andere 
Körperarterien nicht oder viel seltener in dieser Weise erkranken, 
das bleibt allerdings eine offene Frage. 

Die Elektivität toxischer Substanzen, ihre Verankerung gerade 
an bestimmten Geweben und bestimmten Organen, ist eine jetzt be- 
kannte Erscheinung, für deren Erklärung vielleicht von weiteren bio- 
logischen Versuchen in der Art, wie sie zur Nedden!) angestellt 
hat, am meisten zu erwarten ist. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. I u. II, Fig. 1—15. 


Fig. 1. Fettgewebe im sudangefürbten Paraffinprüparat (vgl. Text S. 5). 
Vergr. = 30. 


Fig. 2. Gefrierschnitt der Cornea, Sudan-Hämatoxylin. Färbung der Des- 
cemet (vgl. Text S. 9). Vergr. = 30. 


Fig. 3. Lipoidzellen im Aderhautsarkom. Behandlung nach Ciaccio, Ein- 
bettung in Celloidin, Sudanfärbung, Hämatoxylin (vgl. Text S. 13). Vergr. 
= 125. 


Fig. 4. Lipoid in Sarkomzellen. Ciaccioprüparat (vgl. Text S. 13). Vergr. 
250. 


Fig. 5. Lipoid in Sarkom. Ciacciopräparat (vgl. Text S. 13). Vergr. = 35. 


1) Arch. f. Augenheilk. 1908. 
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Fig. 6. Herd varicóser Nervenfasern mit Lipoid. Ciacciopräparat. Färbung 
mit alkoholischer Sudanlösung und Háümatoxylin (vgl. Text S. 4 u. 17). Vergr. — 110. 


Fig. 7. Fibrinóse Gerinnungsklumpen mit kugligen, homogenen „Gerin- 
nungszentren* und lipoiden Kórnchenzellen. Ciacciopráparat; Aceton-Sudan, 
Hämatoxylin (vgl. Text S. 16). Vergr. = 2%. 


Fig. 8. Retinitis albuminurica (Fall II, Gefrierschnitt der Netzhaut, Ace- 
ton-Sudan, Hämatoxylin (vgl. Text S. 22). Vergr. = 110. 


Fig. 9. Ciacciopräparat von demselben Fall wie Fig. 8. Lipoidzellen in 
der Netzhaut und im subretinalen Raum, Verschluss einer Aderhautarterie (vgl. 
Text S. 25 u. 26). Vergr. = 65. 


Fig. 10. Stelle aus dem Präparat von Fig. 9 bei stärkerer Vergrösserung. 
Körnchenzellen und Bläschen (vgl. Text S. 25). Vergr. — 200. 


Fig. 11. Giesonpräparat vom gleichen Fall. Körnchenzellen mit Pigment- 
molekülen (vgl. Text S. 22 u. 24). Vergr. = 3%. 


Fig. 12. Aderhautarterie mit Intimaveränderung, Körnchenzellen und freiem 
Lipoid vgl. Text S. 26). Ciaccioprüparat; Aceton-Sudan, Hümatoxylin. Vergr. 
= 125. 


Fig. 13. Kleine Aderhautarterie mit hyaliner Degeneration der Intimaneu- 
bildung und diffuser Lipoidfárbung (vgl. Text S. 26) Technik wie Fig. 12. 
Vergr. = 250. ` 

Fig. 14. Macula von Fall III. Exsudation und Lipoidosis (vgl. Text S. 32, 


33 u. 36). Technik wie Fig. 12. N. = nasal. T. == temporal. Æ. = foveales 
Exsudat. St. Z. = Stäbchenzapfenschicht. Vergr. = 65. 


Fig. 15. Zahlreiche Lipoidtröpfchen im Endothel eines Netzhautgefässes. 
Zwei Lipoidzellen mit normalem Kern an der Grenze der inneren Körnerschicht 
(vgl. Text S. 34). Technik wie Fig. 12. J. K. — innere Kórnerschicht. Gz. — 
Ganglienzellenschicht. Nf. = XNervenfaserschicht (ödeınatös). Vergr. = 500. 
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manchmal weisse Einscheidungen der Netzhautgefässe) in der Zentral- 
arterie erstens Buckelbildungen fand, also umschriebene Prozesse, und 
zweitens in dem neugebildeten Gewebe dieser Buckel grosse Massen 
neugebildeter, feiner elastischer Fasern, aber keine deutlichen Ab- 
spaltungen. 

Wie dem nun auch sein mag, jedenfalls können die Aderhaut- 
gefässveränderungen nicht als Teilerscheinung einer okularen Angio- 
sklerose gedeutet werden. Leber hat mit Nachdruck darauf hinge- 
wiesen, dass in seinen Fällen die übrigen Augengefässe sich normal 
verhielten, und bei meinem Material war es ebenso, im Gegensatz zu 
den Angaben Herzog Carl Theodors. 

Da ferner in meinen Fällen häufig Venen und Kapillaren der 
Chorioidea normal oder sehr wenig verändert waren, muss es sich um 
eine primäre Erkrankung der Aderhautarterien handeln. Die Art 
dieser Erkrankung, Proliferation und Gewebsneubildung der Intima 
mit bald einsetzender Degeneration, würde mit der Vorstellung einer 
toxischen Ursache gut vereinbar sein. Auch in der Ätiologie der ge- 
wöhnlichen Arteriosklerose spielen toxische, sogar bakteriell-toxische 
Einflüsse eine Rolle (vgl. Kaufmann, loc. cit. S. 68). Warum bei 
Nephritis so häufig gerade die Arterien der Aderhaut und andere 
Körperarterien nicht oder viel seltener in dieser Weise erkranken, 
das bleibt allerdings eine offene Frage. 

Die Elektivität toxischer Substanzen, ihre Verankerung gerade 
an bestimmten Geweben und bestimmten Organen, ist eine jetzt be- 
kannte Erscheinung, für deren Erklärung vielleicht von weiteren bio- 
logischen Versuchen in der Art, wie sie zur Nedden!) angestellt 
hat, am meisten zu erwarten ist. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. I u. II, Fig. 1—15. 


Fig. 1. Fettgewebe im sudangefärbten Paraffinpräparat (vgl. Text S. 5). 
Vergr. = 30. 


Fig. 2. Gefrierschnitt der Cornea, Sudan-Hämatoxylin. Färbung der Des- 
cemet (vgl. Text S. 9). Vergr. = 30. 


Fig. 3. Lipoidzellen im Aderhautsarkom. Behandlung nach Ciaccio, Ein- 
bettung in Celloidin, Sudanfärbung, Hämatoxylin (vgl. Text S. 13). Vergr. 
— 125. 


Fig. 4. Lipoid in Sarkomzellen. Ciacciopräparat (vgl. Text S.13). Vergr. 
= 250. 


Fig. 5. Lipoid in Sarkom. Ciacciopräparat (vgl. Text S. 13). Vergr. — 35. 


1) Arch. f. Augenheilk. 1908. 
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Fig. 6. Herd varicöser Nervenfasern mit Lipoid. Ciacciopräparat. Färbung 
mit alkoholischer Sudanlösung und Hämatoxylin (vgl. Text S. 4 u.17). Vergr. = 170. 


Fig. 7. Fibrinöse Gerinnungsklumpen mit kugligen, homogenen „Gerin- 
nungszentren“ und lipoiden Körnchenzellen. Ciacciopräparat; Aceton-Sudan, 
Hämatoxylin (vgl. Text S. 16). Vergr. — 250. 


Fig. 8. Retinitis albuminurica (Fall II), Gefrierschnitt der Netzhaut, Ace- 
ton-Sudan, Hämatoxylin (vgl. Text S. 22). Vergr. = 110. 


Fig. 9. Ciacciopräparat von demselben Fall wie Fig. 8. Lipoidzellen in 
der Netzhaut und im subretinalen Raum, Verschluss einer Aderhautarterie (vgl. 
Text S. 25 u. 26). Vergr. = 65. 


Fig. 10. Stelle aus dem Präparat von Fig. 9 bei stärkerer Vergrösserung. 
Körnchenzellen und Bläschen (vgl. Text S. 25). Vergr. = 280. 


Fig. 11. Giesonpräparat vom gleichen Fall. Körnchenzellen mit Pigment- 
molekülen (vgl. Text S. 22 u. 24). Vergr. — 350 


Fig. 12. Aderhautarterie mit Intimaveränderung, Körnchenzellen und freiem 
Lipoid (vgl. Text S. 26). Ciaccioprüparat; Aceton-Sudan, Hámatoxylin. Vergr. 
= 125. 


Fig. 13. Kleine Aderhautarterie mit hyaliner Degeneration der Intimaneu- 
bildung und diffuser Lipoidfürbung (vgl. Text S. 26) Technik wie Fig. 12. 
Vergr. = 250. ` 

Fig. 14. Macula von Fall III. Exsudation und Lipoidosis (vgl. Text S. 32, 


33 u. 36). Technik wie Fig. 12. N. = nasal. T. == temporal, E. = foveales 
Exsudat. St. Z. = Stäbchenzapfenschicht. Vergr. = 65. 


Fig. 15. Zahlreiche Lipoidtröpfchen im Endothel eines Netzhautgefüsses. 
Zwei Lipoidzellen mit normalem Kern an der Grenze der inneren Körnerschicht 
(vgl. Text S. 34). Technik wie Fig. 12. J. K. = innere Körnerschicht. Gz. = 
Ganglienzellenschicht. Nf. — Nervenfaserschicht (ódematós) Vergr. — 500. 


Osmotischer Druck und elektrische Leitfähigkeit von 
intraokularen Flüssigkeiten und Blutserum von Tieren. 


Von 


Dr. J. van der Hoeve, 
Augenarzt in Utrecht. 


l. Elektrische Leitfähigkeit und Gefrierpunkterniedrigung von 
- intraokularen Flüssigkeiten von Ochsenaugen. 


Im physiologischen Institut der Universität Utrecht (Vorstand 
Prof. Zwaardemaker) war ich in der Lage, physikalisch-chemische 
Eigenschaften an IKammerwasser und Glaskörper von etwa 400 
Ochsenaugen, welche ich für einen andern Zweck benutzte, zu unter- 
suchen. Das Kammerwasser wurde mit einer Pravazschen Spritze 
aus der vorderen Kammer extrahiert, der Glaskörper durch die 
Linsenkapsel hindurch aus dem Auge entfernt und dann filtriert. 

Jedesmal wurde von 50 Augen das Kammerwasser zusammen- 
gefügt und an dieser Flüssigkeit kleine Mengen entnommen zur Un- 
tersuchung der elektrischen Leitfähigkeit, Viskosität, Gefrierpunkter- 
niedrigung und Refraktion. 

Die Leitfähigkeit wurde bestimmt nach der Methode von Kohl- 
rausch mit Benutzung eines kleinen Widerstandsgefässes nach Ham- 
burger, die Viskosität mit einem Viskosimeter von Ostwald, die 
Gefrierpunkterniedrigung mit dem Kryoskop von Dekhuysen, die 
Refraktion mit dem Abbeschen Refraktometer, welches Instrument 
für destilliertes Wasser » = 1,3333 anzeigte. 

In derselben Weise wurden die Glaskörper dieser Augen unter- 
sucht. Ausserdem wurden Kammerwasser und Glaskörper von einer 
Menge einzelner Augen jedes für sich untersucht. 

Die benutzten Augen waren alle entnommen an demselben Tage 
geschlachteten Rindern, so dass die Augen nur wenige Stunden nach 
dem Tode der Tiere zur Untersuchung kamen. 

Erstens musste festgestellt werden, ob die Zeit, welche verfloss 
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zwischen Tod des Tieres und Untersuchung, Einfluss übte auf die 
physikalisch-chemischen Erscheinungen; hierzu wurden miteinander 
die Flüssigkeiten von beiden Augen desselben Tieres verglichen, ent- 
weder beide sofort nach dem Schlachten, oder das eine Auge sofort 
nach dem Tode, das andere 1—24 Stunden später. 

Bei der Vergleichung von zwei frischen Augen desselben Tieres 
ergab sich, dass die elektrische Leitfähigkeit des Kammerwassers der 
beiden Augen einander ungefähr gleich ist; dasselbe war auch für 
den Glaskórper der Fall. Dieses stimmt überein mit Hertels(1) Befund 
bei Kammerwasser von Kaninchen, während Nuel(2) mit der Blut- 
körperchenmethode die molekuläre Konzentration der Augentlüssigkeit 
vom Pferde, Rind, Schaf und Schwein in beiden Augen desselben 
Tieres gleich fand. Knape(3) konstatierte bei Kaninchen für das 
Kammerwasser beider Augen fünfmal völlige Gleichheit, sechsmal 
Unterschiede in der elektrischen Leitfähigkeit. 

Die Refraktion wurde in beiden Augen immer gleich gefunden, 
für Kammerwasser 1,3353, für Glaskörper 1,3354 bis 1,3355. Auch 
die Viskosität zeigte in den Augentlüssigkeiten beider Augen desselben 
Tieres nur geringe Unterschiede. 

Wenn eines der beiden Rinderaugen mehrere Stunden nach dem 
Tode untersucht wird, so findet man von der zweiten Stunde ab 
konstant einen geringen Unterschied in elektrischer Leitfähigkeit im 
Vorteile des frischen Auges, welche Abweichung mit der Zeit zu- 
nimmt; so war die elektrische Leitfähigkeit des Kammerwassers für 
frische Augen bei 37° im Mittel 178,63 5« 1075; in Augen, welche 
24 Stunden nach dem Tode untersucht wurden, 176,54 >x< 10%; für 
Glaskörper waren die Zahlen bzw. 176,85 und 175,21. 

In dieser Zeit nahm die Refraktion und Viskosität um ein ge- 
ringes zu; nach 24 Stunden war die Refraktion im Mittel 0,002 höher 
als in frischen Augen. Diese Unterschiede können zum Teil er- 
klärt werden durch die geringe Vermehrung des Eiweissgehaltes der 
Flüssigkeiten, welche bekanntlich nach dem Tode stattfindet, sie 
sind aber, wie wir sehen, so geringfügig, dass ihnen für unsere Be- 
stimmungen, welche nur wenige Stunden nach dem Tode der Tiere 
vorgenommen wurden, kein bedeutender Einfluss zugemessen wer- 
den kann. 

Für die elektrische Leitfähigkeit von Kammerwasser wurde in 
8 Mengen, jede au 50 Rinderaugen entnommen (wobei von jeder 
Quantität immer mehrere Bestimmungen ausgeführt wurden), bei 379 
gefunden: 
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I. 174,3 x10 V. 180,5 >x< 10~ 
IL 180,6 x 10~ VLO 0175 107 
II 177,» 10^ VIL 180,45 10 
IV. 1753 x 10- VII. 180 »10- 


im Mittel also 178,24 »« 107*, wechselnd von 174,3 his 180,6. 
Von 20 Augen wurde für jedes Auge gesondert die elektrische 
Leitfähigkeit von Kammerwasser bestimmt und gefunden: 
170,7 171,9 180,8 176,6 119,1 
180,1 182,5 177,3 175,9 183,8 


182.9 174,5 172,7 182,8 119,3 
176,6 118,1 119,4 176,4 179,6 
> 10 


im Mittel also 178,1, wechselnd von 170,7 bis 183,5 x 10%. 

Diese Resultate stimmen gut überein mit den von Botazzi und 
Sturchio(4) aufgefundenen Werten, welche die elektrische Leitfähigkeit 
von Kammerwasser bei 4 Rindern bestimmten auf 177 bis 181 »« 10 *. 

Aus obigen 20 Wahrnehmungen können wir durch Berechnung 
des wahrscheinlichen Fehlers des Mittelwertes prüfen, ob die Unter- 
suchungsmethode genau genügend ist, um dem gefundenen Mittel- 
wert einigen Wert beizumessen, als Zahl für die elektrische Leit- 
fähigkeit des Kammerwassers von Rindern. Der wahrscheinliche Fehler 
des Mittelwertes ist (5) — 0,6745 E wenn Xy? — die Summe der 


Quadrate der Abweichungen der Einzelwerte vom Mittelwerte und 
n = der Zahl der einzelnen Bestimmungen ist. 

Führt man diese Berechnung für obenstehende Werte aus, so 
findet man den wahrscheinlichen Fehler — 2,48, also 1,3759]. Der 
Mittelwert der elektrischen Leitfähigkeit von Rinderkammerwasser liegt 
also bei 37° zwischen 180,58 und 175,62. Die grösste Abweichung 
einer Einzelbestimmung vom Mittelwert ist—7,4, also nur dreimal grösser 
als der wahrscheinliche Fehler des Mittelwertes. 

Für Glaskörper wurde die elektrische Leitfähigkeit aus den 
8><50 Augen bestimmt auf: 


I. 172,6 V. 178.8 
IL 178,3 >x< 10~ VI. 176,9 3% 10 
III. 174 VIL 1772 
IV. 173,7 VII. 177,8 


im Mittel 176,16 »« 10% 
Für 20 Augen, jedes gesondert, wurden Werte gefunden von 
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110 bis 179,8 2« 107* mit wahrscheinlichem Fehler 2,8 (1,59?]) und 
Mittelwert 176,03; auch dies stimmt mit Botazzi und Sturchios(4) 
Werten bei 4 Rindern gefunden 177 bis 180 7« 107* ungefähr überein. 

Bei 10? wurden im Mittel für Kammerwasser 96,8, für Glas- 
körper 95,5 »« 10^* gefunden. Der Glaskórper besitzt also bei Rindern 
eine etwas niedrigere Leitfähigkeit als Kammerwasser, auch die 
8 Massenbestimmungen zeigen jede für sich dasselbe Verhältnis. 

Die Gefrierpunkterniedrigung wurde bei Bestimmung mit dem 
Kryoskop von Dekhuysen(6), nachdem die von Dekhuysen ange- 
gebenen Korrektionen gemacht waren, in 4 Mengen von Kammerwasser 
jede aus 50 Augen bestimmt auf: A = 

I. 0,588° Im Mittel 0,58659. Für 1°, Kochsalzlösung wurde 
Il. 0,5829 | während dieser Wahrnehmungen mehrmals 0,583° auf- 
III. 0,5929 | gefunden, der osmotische Druck des Kammerwassers 
IV. 0,584° war also im Mittel gleich eine 1,006°), NaCl-Lösung. 

Für Glaskörper wurde gefunden: A= 


I. 0,579? | 
0 
En a im Mittel 0,5779 — 0,9897 JA NaCl 
T ? 
IV. 0,576? 


Auch der osmotische Druck wurde also für Glaskórper niedriger 
als für Kammerwasser gefunden, wie auch Botazzi und Sturchio (4) 
auffanden. 

Für die Gefrierpunkterniedrigung von Glaskórper von einem 
Rinde wurden bei vielen Bestimmungen Werte gefunden wechselnd 
von 0,566? bis 0,5879, also gleich 0,9708 bis 1,007°), NaCl-Lösung. 

Kunst(7) bestimmte diese Werte bei Rindern für Kammer- 
wasser auf 0,9599] NaCl, für Glaskórper auf 0,971 (0,91 bis 1,074) 

all. 


2. Elektrische Leitfähigkeit von Biutserum und Augenflüssigkeit. 


Den Bestimmungen der physikalisch-chemischen Eigenschaften 
der intraokularen Flüssigkeiten wird am meisten Wert beigemessen 
im Vergleich mit denselben vom Blutserum desselben Tieres; weil 
man aus dem Verhältnis dieser beiden beweisen will, ob die intraokulare 
Flüssigkeit ein einfaches Transsudat des Blutes ist, wie Leber (8) meint, 
oder dass sie eine durch Tätigkeit vom Epithel abgesonderte Flüs- 
sigkeit ist. 

Schon Dreser (9), der erste, welcher die Gefrierpunkterniedrigung 
des Kammerwassers prülte, gibt an, dass Unterschiede in Gefrier- 
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punkterniedrigung zwischen Blut und Kammerwasser hinweisen wür- 
den auf aktive Beteiligung von lebenden Zellen bei der Bildung des 
Kammerwassers. Botazzi und Sturchio (4) und Scalinci (14) be- 
nutzen die von ihnen aufgefundenen Unterschiede im osmotischen 
Druck zwischen intraokularen Flüssigkeiten und Blutserum für ilıre 
Theorie über die Bildung der Augenflüssigkeiten. Botazzi und 
Sturchio(4) gründen auf diese Differenzen ihre Glaukomhypothese. 

Die elektrische Leitfáhigkeitsbestimmung gestattet uns ein Urteil 
zu bilden über die Zahl der dissociierten Elektrolyten in der unter- 
suchten Flüssigkeit im Zusammenhang mit der Bewegungsgeschwin- 
digkeit der Ionen. Nach Rissling(10) kann man hiermit auch den 
osmotischen Druck bestimmen, Rissling schreibt: „Zur Bestimmung des 
osmotischen Druckes von tierischen Flüssigkeiten sind in der Haupt- 
sache fünf Methoden ausgearbeitet, die man in biologische und physi- 
kalisch-chemische Methoden einteilen kann. 

Die biologischen Methoden sind: 


a) die Pflanzenzellenmethode, 

b) die Blutkörperehenmethode, 

c) die Hämatokritmethode. 

Die physikalisch-chemischen Methoden sind: 

d) Gefrierpunkterniedrigung, 

e) elektrisches Leitvermögen. 

Die Erfahrungen haben gezeigt, dass bei richtiger Anwendung 
allen Methoden der gleiche Wert und die gleiche Genauigkeit zu- 
kommt.“ 

Für die elektrische Leitfähigkeit können wir diesem aber nicht bei- 
stimmen, wenigstens nieht für Dlutserum. Wir. wissen. doch. aus. den 
Untersuchungen von Korany1(11), Fano-Botazzi(11) und Pace (ll), 
dass der osmotische Druck. von. Blutserum sich bedeutend ändert mit 
dem Gehalte des Blutes an Kohlensäure. Das Serum von kohlensäure- 
reichem Dlute gibt bedeutend grössere Gefrierpunkterniedrigung als 
dasselbe von sauerstoffreichem Dlute, während die Untersuchungen 
von Koranyi und Bence (12) uns zeigen, dass die Anwesenheit dieser 
Gase im Blute auf die elektrische Leitfähigkeit des Serums kaum 
einiren Eintluss ausübt. Hieraus folgt, dass der osmotische Druck des 
3lutserums bedeutende Änderungen erleiden kann, ohne dass dies in 
der elektrischen Leitfähigkeit ausgedrückt wird. Es ist also das Ver- 
hältnis von elektrischer Leitfähigkeit und Gefrierpunkterniedrigung 
nicht konstant, wie Bugarsky und Tangl(13) meinen, und die elck- 
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trische Leitfähigkeit an und für sich kein Mass für den osmotischen 
Druck des Serums, wie Hamburger bereits betont (I. S. 501). 

Dass auch für andere Flüssigkeiten als Blutserum, Gefrierpunkt- 
erniedrigung und elektrische Leitfähigkeit nicht immer übereinstimmen, 
sieht man aus Botazzi und Sturchios(4) Beobachtungen; bei einem 
Lamm war doch die Gefrierpunkterniedrigung des Kammerwassers 
bedeutend höher als dieselbe vom Glaskörper (bzw. 0,616 und 0,597), 
indem die elektrische Leitfähigkeit einen kleinen Unterschied in ent- 
gegengesetzter Richtung darbietet (178 und 180 >X< 107$. Deswegen 
können wir Knape (3) nicht beistimmen, wenn er schreibt dass: wenn 
man nur die Einwirkung der Eiweissstoffe auf das elektrische Leit- 
vermögen gebührend in Betracht zieht, man aus dem elektrischen Leit- 
vermögen Schlüsse über den osmotischen Druck ableiten kann, und 
können wir seine Beobachtungen nicht zur Vergleichung des osmo- 
tischen Druckes von Blutserum und Augenflüssigkeit benutzen, sondern 
nur zur Vergleichung der Leitfähigkeit der betreffenden Flüssigkeiten. 

Bei der Vergleichung der Leitfähigkeit von Serum mit einer fast 
kein Eiweiss enthaltenden Flüssigkeit ist zu beachten, dass Eiweiss die 
Leitfähigkeit bedeutend erniedrigt. Wir versuchten das Eiweiss zu 
entfernen durch Kochen oder chemische Fällung und Filtrieren, aber 
sowohl bei diesen Methoden als auch bei Eiweissentfernung durch Ultra- 
filtration werden auch Elektrolyten mit entfernt, wodurch diese Methoden 
. für unsern Zweck unbrauchbar sind; wir müssen also die Leitfähigkeit 
in der eiweissenthaltenden Flüssigkeit bestimmen und eine Eiweiss- 
korrektion anbringen. 

Bugarsky und Tangl(13) haben durch genaue Untersuchungen 
festgestellt, dass jedes Prozent Serumeiweiss in einer Lösung die elek- 
trische Leitfähigkeit 2,5%), hevabsetzt, dass also: 

100 Seen: 
le = 4 —— ———, wenn 4 = die bestimmte Leitfähigkeit, 
100 — 2,5 p 
À, — die korrigierte Leitfähigkeit und p = der Eiweissgehalt in Pro- 
zenten ist. 

Die Resultate von den verschiedenen. Untersuchern, welche Ayerum 
und Ayugenfüssigkei? Destimmten, sind: 

Botazzi und Sturchio(#) bei Rindern: Axerum ist viel kleiner. als 
Áxugentiüssigkeit, der Unterschied. zwischen beiden ist so gross, dass er 
nicht ausschliesslich durch die viel grössere Menge der im Blutserum 
enthaltenen Eiweissstofle erklärt werden kann“ Scalinci(14) gibt 
dasselbe an für die von ihm bestimmten Asrım UNA Arammerwusser POL 
drei Hunden. Wäre dies wirklich der Fall, so würde die Augen- 
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flüssigkeit kein einfaches Transsudat sein können. Wenn wir aber 
die von diesen Autoren mitgeteilten Werte nach Bugarsky und 
Tangls(13) Eiweisskotffizient korrigieren, kommt man zu ganz an- 
dern Resultaten. Blutserum von Rindern enthält nach. Bugarsky 
und Tangl (13) im Mittel 7,81°), Eiweiss, nach Abderhalden 
(15) 7,259],?). Bei Rind IV fanden Botazzi und Sturchio (4) 


56 
Aram = 156 >X< 107*, also ist A. Serum ~ Te = 193,8 
156 »« 100 Ol X Z, 


100—725 x25 ~ 190,5, beide bedeutend höher als die von 


ihnen auf 178 bestimmte Apammerwarer UNI Acziaskürper desselben Tieres. 
Bei Rind V. war Agerum = 158; also kor. = 190,3 oder 193; A kanmem. = 181 


oder 


Å Glaskärper = 150 
» » VIL s. 5 4510 54 ——1959054191,154gmues 5190 
A Glasküryer ec l0 
s s VLL. el sg 36 6519030. 18292 ku m 
Aokin = 114 


Re Ge ELUTE a 3c ESTIS HS AranoELJ 
ÁcGiaskürer —7 190 

In allen von ihnen bestimmten Fällen war also die korrigierte 
Leitfähigkeit bedeutend grösser als die der Augentlüssigkeiten. 

Von Bugarsky und Tangl(13) wurde der Eiweissgehalt in 
Hundeserum im Mittel 6,27%), gefunden; hieraus berechnet man für 
die Werte von Scalinci(14): 
für Nr. 11. wo Acerım = 142 war Zar. serum = 168,8; Axanımerw. war 163 
» » 14 y n =I „ " — 114,3 » » 170 

» » 19. » » -149 , » = 176,7 » » 116 

Auch hier ist also in allen drei Fällen die korrigierte Leitfähigkeit 
des Serums höher als die Leitfähigkeit des Kammerwassers. 

Botazzi-Sturchio und Scalinci haben demzufolge nicht das 
Recht, ohne weiteres anzunehmen, dass die elektrische Leitfähigkeit 
des Serums niedriger ist als die von Augenflüssigkeit. 

Hertel (1) fand bei 4 Kaninchen die korrigierte Leitfähigkeit 
des Serums ungefähr gleich, die A des Kammerwassers (im Mittel 
132,20 und 132,35); die Korrektion wurde gegründet auf den von 
Hammarsten in 1878 angegebenen Eiweissgehalt des Kaninchen- 
serums 6,250. Hätte Hertel (wie auch Knape bemerkt) den von 
Abderhalden (15) bestimmten Eiweissgehalt 5,359°% benutzt, so 


!| Botazzi selber setzt das Eiweissprozent des Ochsenblutes = 8°, also 
noch höher (Koranyi-Richter. I. S. 560\. 
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würde die korrigierte Serumleitfähigkeit im Mittel nur 129,2 gewesen 
sein, also einen deutlichen Unterschied zeigen mit Kammerwasser. 
Auch diese Untersuchungen geben uns demnach keinen bestimmten 
Aufschluss über das Verhältnis der Leitfähigkeit beider Flüssigkeiten. 

Knape(3) versuchte den Fehler der Eiweisskorrektion zu ver- 
kleinern durch Bestimmung des Eiweissgehaltes des Serums nach 
Kjeldahl für jedes untersuchte Kaninchen. Er fand nach der hierauf 
basierten Korrektion regelmässig geringe Unterschiede; immer war die 
korrigierte Serumleitfähigkeit ein wenig niedriger als dieselbe des 
Kammerwassers. Obwohl in dieser Weise der Fehler, verursacht durch die 
Benutzung eines Mittelwertes für den Eiweissgehalt, entfernt ist, können 
wir auch diesen Untersuchungen keinen absoluten Wert beimessen, weil 
sie sich auf die Korrektion von 2!/,?|, per ?|, Eiweissgehalt des Serums 
stützen. Bugarsky und Tangl(13) doch bestimmten dieses Verhältnis 
bei ihren so exakten Versuchen durch Serum so lange gegen täglich er- 
neuertes destilliertes Wasser zu dialysieren, bis sämtliche Elektrolyten ent- 
fernt waren. Die hinterbliebene Eiweissmasse wurde eingedämpft und mit 
dem Trockenrückstand verschieden konzentrierte Eiweisslösungen an- 
gefertigt, wovon der Eiweissgehalt bestimmt wurde. Durch Mischung 
dieser Lösungen mit Elektrolytlösungen und Leitfähigkeitsbestimmungen 
dieser Mischungen konnte der leitungsvermindernde Einfluss der Eiweiss- 
kórper berechnet werden. 

Es wurde für jedes °, Eiweiss die prozentische Verminderung 
der Leitfähigkeit im Mittel auf 2,5%), bestimmt aus 5 Versuchsreihen, 
welche jede für sich Mittelwerte ergaben wechselnd von 1,94— 3,06 °),. 
Die einzelnen Versuche dieser Reihen gaben Werte von 1,82— 5,54 9j,. 

Der Mittelwert aus diesen Untersuchungen kann benutzt werden, 
um ungefähr anzugeben, wie gross die korrigierte Leitfähigkeit des 
Blutserums ist, die einzelnen Versuche zeigen aber zu grosse Difte- 
renzen, um den Mittelwert 2,5°), benutzen zu dürfen bei so wenig 
voneinander verschiedenen Werten, als die korrigierte Blutserunleit- 
fähigkeit und Kammerwasser- bzw. Glaskörperleitfähigkeit darbieten. 
So z. B. fand Knape (3) bei Kaninchen V. A, serum = 147,50 und 
A Kammerwnsser des rechten Auges — 148,83 > 10°‘, ein Unterschied so klein, 
dass schon geringe Abweichungen der 2,5 °% genügen würden, den Un- 
terschied zum Vorteil der Serumleitfähigkeit zu ändern. 

Wir sehen also, dass die Vergleichungen der Leitfähigkeit von 
Augenflüssigkeit und Blutserum noch keine zuverlässigen Resultate 
gegeben haben und dass wir bis jetzt noch keine zuverlässige Me- 
thode besitzen, um die Leitfähigkeit des eiweissreichen Serums zu 
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vergleichen mit der wenig davon verschiedenen Leitfähigkeit von fast 
eiweissfreien Flüssigkeiten; man kann nur aus den oben mitgeteilten 
Beobachtungen von Scalinci (14), Hertel (1) und Knape (3) den 
Schluss ziehen, dass wenn Unterschiede da sind, dieselben wahrschein- 
lich nicht gross sein werden. 


3. Osmotischer Druck von Blutserum und Augenflüssigkeit. 


Von den oben genannten Methoden der Bestimmung des osmo- 
tischen Druckes werden für Augenuntersuchungen am meisten be- 
nutzt: die Gefrierpunkterniedrigung und Hamburgers Blutkörper- 
chenmethode. 

Hamburger (16) meinte 1904, dass es keinem Zweifel unter- 
liegt, dass Kammerwasser einen höheren osmotischen Druck besitzt 
als das entsprechende Blutserum. Auch Scalinci (14) schreibt 1907, 
dass dieses jetzt von allen, ausgenommen Nu uel, zugegeben wird. 

Wenn wir aber alle diesbezüglichen Mitteilungen der letzten Zeit 
nachschlagen, so kommt man zu einem andern Resultat und muss 
man Knape (3) recht geben, dass, obwohl über den osmotischen Druck 
in den Augenflüssigkeiten während der letzten Jahre lebhaft pole- 
misiert worden ist, die Frage noch eine offene ist. 

In der diesbezüglichen Literatur finden wir, dass Dreser (9) 
die Gefrierpunkterniedrigung für Kammerwasser von zwei Rinder- 
augen auf — 0,60° und — 0,61° ermittelte, indem er schreibt, das Blut 
gewöhnlich A — 58° und — 59° zeigte. Dreser teilt nicht mit, ob er 
Kammerwasser und Blut derselben Tiere untersuchte, überdies folgt 
aus untenstehenden Beobachtungen von Loeper (20), Römer (21), 
Nuel(2), Rissling(10) und mir, dass Serum bei einem Tiere hypo- 
isotonisch, bei einem andern Tiere derselben Art hyperisotonisch gegen- 
über Augenflüssigkeit sein kann, so dass ein nur an zwei Augen 
gewonnenes Resultat in keiner Richtung beweisend sein kann. 

Hamburger (17) fand beim Pferde das Serum deutlich hypo- 
isotonisch am Kammerwasser, leider wird aber nicht angegeben, wie- 
viele Tiere untersucht wurden, denn nach Risslings (10) Beobach- 
tungen kann dieses Verhältnis bei Pferden sehr wechselnd sein, so 
fand Rissling z. B. bei Pferd 8: 

für Serum einen Druck 1,026, für Kratak 0,918, 
und bei Pferd 9: 

für Serum einen Druck 0,950, für Augeuflüssigkeit 1,026?l, NaCl, 
also in einem Falle starke Hyperisotonie, im andern ebenso starke 
Hvpoisotonie des Serums. 
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Von Kunst finden wir bei verschiedenen Autoren angegeben, dass 
er den osmotischen Druck der Augentlüssigkeiten höher bestimmen 
könnte, als den des Blutserums. Kunst(7) schreibt jedoch, dass Blut- 
serum einen osmotischen Druck besitzt etwa gleich dem des Glaskör- 
pers und des Humor aqueus. Er hat aber selber den osmotischen 
Druck des Serums nicht bestimmt, und nimmt zur Vergleichung mit 
dem von ihm gefundenen Mittelwerte des osmotischen Druckes für 
die Augenflüssigkeiten einen von Hamburger mitgeteilten Wert, dass 
Blutserum der Rinder einen osmotischen Druck von etwa 0,9°% NaCl 
besitzt. Deshalb können die Wahrnehmungen von Kunst nicht be- 
nutzt werden als Beweis für die Hyperisotonie der Augenflüssigkeiten. 

Manca und Deganello(18) ermittelten mit der Blutkörperchen- 
methode bei sechs Rindern, dass defibriniertes Blut immer niedrigeren 
osmotischen Druck hatte als Kammerwasser desselben Tieres im Ver- 
hültnis von 100—113 (0,9029/,—1,028*|, NaCl-Lösung). 

Mit der Hämatokritmethode fand Manca(19) bei neun Rindern 
ebenso das Kammerwasser immer hyperisotonisch 100—113 (0,819 bis 
0,936°/, NaC/-Lósung). 

Botazzi und Sturchio(4) konstatierten mit der Gefrierpunkt- 
erniedrigung bei 5 Rindern und 1 Schaf Hyperisotonie der Augen- 
tlüssigkeiten, wenn sie vorher das Blut oxydierten. 

Scalinci(14) fand bei 4 Hunden nach derselben Methode Hyper- 
isotonie des Kammerwassers. 

Loeper (20) ermittelte nach der Gefrierpunktmethode, dass in 
Menschenaugen !|, bis 4 Stunden nach dem Tode in 11 Fällen der 
Glaskórper fünfmal hyperisotonisch, dreimal isotonisch und dreimal 
hvpoisotonisch am entsprechenden Serum war. 

Nuel (2) fand nach der Blutkörperchenmethode Augentlüssigkeit 
im Vergleich mit Blutserum desselben Tieres bei 
15 Rindern 6mal isotonisch: 3mal hyperisotonisch: 6 mal hypoisotonisch 


] Kalb Lu - 
1 Stier 1 3 

3 Pferde 1 „ 5 T. 1 » 
3 Schafen 1 , 5 S us a 
8 Schweine 1l ,, 5 Ur m 
3 Kaninchen do 


] normales Menschenauge 1 mal isotonisch. 
Römer (21) fand nach der Blutkörperchenmethode Glaskörper in 
Vergleich mit Blutserum desselben Tieres bei einer grossen Zahl 


Rindern meist isotonisch mit Abweichungen nach beiden Seiten. 
5D* 
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Rissling(10) fand nach der Blutkórperchenmethode A ugentlüssig- 
keit im Vergleich mit Blutserum desselben Tieres bei 


10 Pferden 5 mal isotonisch; 3mal hyperisotonisch; 2mal hypoisotonisch 


10 Külbern 5 ,, à i, n I3 h 
10 Schafen 3 ,, 5 6 ^ Ls a 
10 Schweinen 4mal ,„ I „ » 9 si a 


Wir untersuchten in dieser Beziehung sofort nach dem Tode bei 
8 Rindern Glaskórper und Serum des Sehlachtblutes desselben Tieres 
mittels der Gefrierpunktmethode und ermittelten: 


für Serum: für Glaskörper: 
ee 

Rind 1 0,6019 0,581? 
, 2 0,5909 0,5739 
„ 8 05199 M in 0,5850 
» E0982. A oxide N 
„9 0 | 05832 05:8 | 05° 
. 6 05:09] "^77 ; 0,5790 
, 1 0,5800 0,5740 
, S8 0,5870 0,571? 


Also war der Glaskórper im Vergleich mit Blutserum desselben 
Tieres dreimal hyperisotonisch und fünfmal hypoisotonisch. 

Die Resultate von Loeper (20), Nuel (2), Römer (21), Riss- 
ling(10) und mir ergeben, dass man niemals die Mittelwerte mit- 
einander vergleichen darf, weil es sehr gut möglich ist, wenn der eine 
Mittelwert höher ist als der andere, dass ein grosser Teil der Einzel- 
untersuchungen das umgekehrte Verhältnis zeigen; so dass man Ham- 
burger und Römer völlig beistimmen muss, dass es immer nötig ist, 
Augenflüssigkeit und Blutserum desselben Tieres zu vergleichen. 

Im ganzen sehen wir also, dass der osmotische Druck der Augen- 
flüssigkeit desselben Tieres höher als derjenige des Blutserums ge- 
funden wurde von: Hamburger (17), Manca-Deganello (1S), 
Botazzi-Sturchio (4) und Scalinci (14); ungefähr gleich mit Schwan- 
kungen nach beiden Seiten von: Loeper (20), Nuel(2), Römer (21), 
Rissling (10) und van der Hoeve. Entschieden ist also die Frage nicht. 

Wir können zur Vergleichung des osmotischen Druckes noch 
andere Methoden versuchen. Man kann: 

1. Serum und Augenflüssigkeit so lange gegen einander dialvsieren 
lassen, bis Elektrolvtgleichgewicht aufgetreten ist; was kontrolliert 
werden kann durch wiederholte Bestimmung der elektrischen Leit- 
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fähigkeit einer der beiden Flüssigkeiten; man wartet dann ab, bis 
diese Leitfähigkeit sich nicht mehr ändert. 

2. Kann man Serum und Augenflüssigkeit,: beide gesondert gegen 
destilliertes Wasser, in demselben Mengenverhältnis zur Dialysation 
aufstellen und ebenso abwarten, bis Gleichgewicht eingetreten ist. 

Man untersucht dann bei der ersten Methode, ob durch die Dia- 
Ivsation der osmotische Druck der Flüssigkeiten sich geändert hat, 
bei der zweiten, welches destillierte Wasser den höchsten osmotischen 
Druck bekommen hat. 

Wo. Ostwald (22) nennt zur direkten Bestimmung des osmotischen 
Druckes von kolloiden Systemen die Verwendung von konstantem 
Volumen der Augenflüssigkeit und Warten, bis zur Einstellung des 
Elektrolytgleichgewichtes in beiden Flüssigkeiten, noch am zweckmässig- 
sten. Auch diese Methode ist nicht ganz ohne Fehler, bei der Dialyse 
aber von zwei zu vergleichenden Flüssigkeiten gegen einander, wie 
unser Zweck war, gleichen diese Fehler sich zum Teile aus und nähern 
wir der Wirklichkeit am meisten, wenn wir die Flüssigkeiten durch 
eine semipermeabele Wand aufeinander einwirken lassen. 

Von 5 Rindern wurde sofort nach dem Schlachten gewonnene 
Augenflüssigkeit und Serum miteinander dialysiert und vor und nach 
der Dialysation von Augenflüssigkeit und entsprechendem Serum die 
elektrische Leitfähigkeit und Gefrierpunkterniedrigung bestimmt. 





I Ts IT I nn EL 














Leitfáhigkeit | efrierpunkterniedrigung 
Serum Augenflüssigkeit Serum Augenflüssigkeit 
Rind vor nach vor nach vor nach vor nach 

| Dialyse | Dialyse | Dialyse | Dialyse | Dialyse | Dial yse | Dial yse | Dialyse 

a 145,4 | 145,7 | 174,3 | 172,5 | 0,581? | 0,581? | 0,5879 | 0,585* 

b 148,1 | 146,2 | 178,8 | 180,3 | 0,583? | 0,578? | 0,570? | 0,573? 

c 144,7 | 142,5 | 176,9 | 182,1 | 0,5879 | 0,579? | 0,572? | 0,576? 

d 1478 | 1489 | 179,5 | 175,2 | 0,5719 | 0,580? | 0,588? | 0,584? 

e 145,2 | 143,6 | 178,6 | 179,4 | 0,589? | 0,578? | 0,571? | 0,576? 


» 10—1 bei 37*. 

Zur Vorbeugung von Zersetzung wurde Thymol zugesetzt. 

Wir sehen also in 3 Fällen, b, c, e, durch die Dialysation Ge- 
frierpunkterniedrigung und elektrische Leitfähigkeit der Augenflüssig- 
keit zunehmen, des Serums abnehmen; in diesen Fällen war also das 
Serum hpyperisotonisch im Vergleich mit der Augenflüssigkeit. Im 
Fall a bleibt die Gefrierpunkterniedrigung fast unverändert und zeigt 
auch die Leitfähigkeit nur geringe Unterschiede, hier waren also die 
Flüssigkeiten ungefähr isotonisch, im Fall d war das Serum hypo- 
isotonisch. 





| 
! 
j 
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Von 5 Rindern wurden frische Augenflüssigkeit (Glaskörper und 
Kammerwasser gemischt) und Serum von jedem Tier gesondert zur Dia- 
Iysatim aufgestellt gegen zehnmal grössere Menge destillierten Wassers. 

Als nach mehr als 4 Wochen Elektrolytgleichgewicht aufgetreten 
war, wurde bei 37° gefunden für die elektrische Leitfähigkeit des Wassers. 
das aufgestellt worden war als Aussenflüssigkeit von: 


Serum Augentlüssigkeit 
Rind I. 19,1 x 10~ 15,2 x 107* 
„ DO. 189x10- 19,4 xc 107* 
» M. 183»10** 18,5 »« 107* 
„ IV. 19,9% 10 20,3 »« 107* 
» V. 193»10* 18,7 »«10* 
Im Mittel 19,1>x<10* 19 »10* 


In 3 Fällen war also die Leitfähigkeit der Aussenflüssigkeit des 
Serums niedriger, in 2 Fällen höher als derselbe des destillierten Wassers, 
das mit der intraokularen Flüssigkeit desselben Tieres dialysiert hatte. 
Leider wurde aus äusseren Umständen in diesen Fällen die Gefrier- 
punkterniedrigung nicht bestimmt. 

Die elektrische Leitfähigkeit der Aussenflüssigkeit der intraoku- 
laren Flüssigkeit kann, weil die letztere fast kein Nonelektrolyt ent- 
hält, ein gutes Vergleichsobjekt für den osmotischen Druck der Augen- 
flüssigkeit geben, die Nonelektrolyte des Serums aber, welche, wie wir 
oben gesehen haben, nicht vernachlässigt werden dürfen, können die 
elektrische Leitfähigkeit ihrer Aussenflüssigkeit nur herabsetzen in 
Vergleich mit einer Flüssigkeit von demselben osmotischen Druck ohne 
Nonelektrolyte — wenn die Leitfähigkeit der Serumaussenflüssigkeit 
trotzdem doch in 2 Fällen höher war als die Leitfähigkeit des andern 
destillierten Wassers, können wir sagen, dass von diesen 5 Rindern 
mindestens 2 höheren osmotischen Druck des Serums als der Augen- 
flüssigkeit zeigten. 

Später konnte noch Glaskörper und Blutserum von 3 Rindern 
nach Dialysation gegen zehnmal grössere Menge destillierten Wassers 
untersucht werden und wurde gefunden für die Aussenflüssigkeit von 


Serum Glaskörper 
A 4 A 4 
Rind VI. 18,8 0,067 20,1 0,080 
„ VH. 18,4 0,065? 18,9 0,068 
„ VIII. 18,5 0,068? 18,3 0,064 


Also war bei Rind VI und VIII das Serum hyperisotonisch, bei 
Rind VII hypoisotonisch. 
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Auch diese Versuchsreihen beweisen also, dass beim Rind nicht 
immer die intraokularen Flüssigkeiten hyperisotonisch zum Blut- 
serum desselben Tieres sind, aber dass dieses Verhältnis ein wech- 
selndes ist. 

Ein bedeutender Einwand, welcher gegen alle vergleichenden 
Untersuchungen mit Blutserum als eines der Vergleichsobjekte angeführt 
werden kann, ist dass es für den osmotischen Druck des Serums nicht 
gleichgültig ist, in welcher Weise man das Blut bekommen hat. 

Oben schon haben wir die Beobachtung Hamburgers mitgeteilt, 
dass die Anwesenheit von Kohlensäure im Blute die Verteilung der 
Bestandteile über Blutkörperchen und Serum, und dadurch den os- 
motischen Druck des Blutserums bedeutend ändern kann, welche Be- 
obachtung durch die Untersuchungen von Fano-Botazzi, Pace und 
Koranyi bestätigt wurde, weil diese bestimmten, dass der Gefrier- 
punkt des Blutes sich ändert durch das Durchströmen des Blutes mit 
Sauerstoff oder mit Kohlensäure, und dass das Serum von asphyk- 
tischem Blute einen viel niedrigeren Gefrierpunkt aufzeigt, als das- 
jenige von normalem Blute. Die Leitfähigkeit bleibt hierbei nahezu 
unverändert, es ergibt sich also, dass die Blutkörperchen bei Kohlen- 
säuredurchströmung Nonelektrolyte ans Serum abgeben, beim Oxydieren 
des Blutes dieselben daraus aufnehmen. 

Nach Hamburger ist im, auf der üblichen Weise an der Luft 
defibrinierten Blute eine abnorme Verteilung der Blutbestandteile über 
Blutkórperchen und Serum anwesend, deren Einfluss so gross ist, dass 
viele bisher ausgeführten Serum- und Blutanalysen wiederholt werden 
müssen. Das bei Zimmertemperatur ohne Luftzutritt defibrinierte Blut 
hat eine Verteilung der Blutbestandteile über Körperchen und Flüssig- 
keit, wie sie auch im lebenden Körper besteht. (Hamburger I, S. 276.) 

Im Blute, welches an der Luft stehen bleibt, häuft sich Kohlen- 
säure an, wodurch der osmotische Druck des Serums zunimmt. 

Botazzi (23) setzt deswegen als eine seiner Bedingungen bei 
allen Blutuntersuchungen: das Blut vor der Untersuchung zu oxy- 
dieren; man bekommt in dieser Weise auch bei verschiedenen Unter- 
suchern untereinander vergleichbare Resultate; der Nachteil dieser 
Methode ist aber, wie Botazzi selber bemerkt, dass auch oxydiertes 
Blut eine Verteilung der Blutbestandteile hat, wie diese im Leben 
nicht vorkommt. 

Durch Oxydieren muss man den osmotischen Druck des Serums zu 
niedrig finden; wodurch es nach unserer Meinung unzulässig ist, Serum 
. von oxydiertem Biute mit Augenflüssigkeiten zu vergleichen, weil die zu 


12 J. van der Hoeve 


konstatierenden Unterschiede viel zu klein sind gegenüber den möglichen 
Fehlern; so ändert nach Koranyi(24) die Einwirkung von Sauerstoff 
ins Venenblut die Gefrierpunkterniedrigung 0,010° bis 0,020°. 

Scalinei (14) nennt die Bedingung des Oxydierens des Blutes zu 
Recht, benutzt aber selber bei seinen vergleichenden Bestimmungen 
nichtoxydiertes Blut. 

Von den obengenannten Autoren teilt nur Rissling (10) mit, 
dass Römer und er nach Hamburgers Postulat das Blut in ge- 
schlossenen Flaschen defibrinierten. 

Um dieser Beschwerde so viel wie möglich vorzubeugen, haben 
wir bei 3 Kaninchen das Blut aus der Arteria carotis und aus der 
Vena jugularis gesondert, unter Öl aufgefangen in kleinen Flaschen 
mit Glasperlen; nachdem das Öl über den Rand weggetlossen war, 
wurde die Flasche geschlossen und das Blut durch Schütteln defibri- 
niert; hierdurch wurde der Kontakt mit Luft zum Minimum reduziert. 

Kammerwasser und Glaskörper beider Augen desselben Tieres 
wurden gemischt und die Hälfte gegen das Venenblutserum, die andere 
Hälfte gegen Arterienblutserum zur Dialyse aufgestellt. Vom Serum 
wurde vor und nach der Dialyse Leitfähigkeit und Gefrierpunkt be- 
stimmt, von der Augenflüssigkeit nur die Leitfähigkeit, weil die kleine 
Menge nicht genügend war zur Bestimmung des Gefrierpunktes. 

Das Resultat war: 


Gefrierpunkterniedrigung 





























Kaninch | Carotisblutserum Jugularisblutserum 
De, Dialyse | nach Dialyse vor Dialyse | nach Dialyse 
LL m meer en ELE I ae BE ne EL TEE 
1. 0,610. 0,613° 06179 | 0,615° 
2. | 0,5949 0,596 ° 0,601° | 0,598 ^ 
3 | 0,605? 0,609? 0,6109  -. 0,612? 
DS Elektrische Leitfähigkeit | 
Be Augenflüssigkeit bei 18? Blutserum 
€ MT nach Dialyse | vor Dialyse | nach Dialyse 
“< " | Dialyse | mit Art. | Ven.-Ser. | Art Art. | Ven. Art. | Ven. 











| 

1 | 13156 | 12835 | 133,84 | 11536 | 115,68 | 11625 | 114,84 

2 128,31 126,54 131,61 114,06 113,81 , 114,87 112,97 

3 | 13218 | 129,26 | 130,72 | 110,92 | 110,71 | 111,88 | 111,56 
Wir sehen also, dass, indem die Gefrierpunkterniedrigung bei 
allen 3 Kaninchen für Venenblutserum eine wenig grössere war, als 
für Arterienblutserum, die elektrische Leitfähigkeit für beide Serum- 
arten keinen nennenswerten Unterschied zeigt. Durch Dialyse mit 
Augenflüssigkeit wurde bei Kaninchen 1 und 2 die Gefrierpunkt- 
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erniedrigung für Venenblutserum etwas geringer, für Arterienblut- 
serum etwas grösser, beim 3. Kaninchen nahmen beide Sera an Ge- 
frierpunkterniedrigung zu. 

Die elektrische Leitfähigkeit zeigte bei verschiedenen Malen wieder- 
holter Untersuchung immer bei Kaninchen 1 und 2 Zunahme für 
die Augenflüssigkeiten bei Dialyse mit Venen, Abnahme bei Dialvse 
mit Arterienblutserum (obwohl die Unterschiede sehr geringfügig waren); 
die Leitfähigkeit des Serums nahm bei Dialyse mit Augentlüssigkeit 
um ein geringes zu für Arterien-, ab für Venenblutserum, während 
beim 3. Kaninchen durch die Dialyse die Leitfühigkeit beider Sera 
zunahm, dieselbe der Augentlüssigkeit abnahm. Aus diesen Beob- 
achtungen folgt, dass bei Kaninchen 1 und 2 der osmotische Druck 
der Augenflüssigkeit zwischen denjenigen des Arterien- und Venen- 
blutserums eingelegen war; wührend bei Kaninchen 3 die Augen- 
tlüssigkeit hyperisotonisch an beiden Sera war. 

Wir schliessen hieraus, dass bei Rindern und Kaninchen osmo- 
tischer Druck von Augentlüssigkeit und Blutserum nicht in festem 
Verhältnis zueinander stehen, sondern dass bisweilen Augenflüssigkeit, 
bisweilen Blutserum hyperisotonisch ist, wie auch von Loeper (20), 
Nuel(2), Römer(?21) und Rissling (10) für Augen verschiedener 
Tiere und des Menschen gefunden ist, und dass bisweilen Augen- 
tlüssigkeit hyperisotonisch sein kann an Arterien-, hypoisotonisch an 
Venenblutserum desselben Tieres. 

Ob dieses wechselnde Verhältnis abhängt von den physiologischen 
Anderungen, welchen der osmotische Druck von Blutserum unter- 
liegt, welchen Anderungen der osmotische Druck der Augenflüssigkeit 
nur langsam folgt, ist wahrscheinlich, aber nicht sicher, weil der osmo- 
tische Druck für Augenflüssigkeit für ein und dasselbe Tier noch nicht 
unter verschiedenen Umstünden bestimmt worden ist, so dass man 
noch nicht weiss, ob diese physiologischen Schwankungen auch hier 
vorkommen. 

Bis jetzt bringen uns also die physikalisch - chemischen Unter- 
suchungen keinen Beweis gegen Lebers Theorie, dass Augenflüssig- 
keit ein Transsudat ist. 
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Einleitung. 


Als Zonula Zinnii (Zonula ciliaris, auch einfach Zonula) 
bezeichnet man ein kompliziertes System von Fasern, die an der Ober- 
fläche der Retina ciliaris entspringen und zum grössten Teil an der 
Linsenkapsel inserieren; daher auch die Benennung Aufhängebänd- 
chen der Linse, die sie in ihrem Zusammenhang erhielten (Retzius). 

Lange Zeit hindurch und von den meisten Autoren wurde sie 
als zur Membrana hyaloidea des Glaskörpers zugehörig betrachtet, sie 
galt als die vordere, allerdings in ihrem Bau modifizierte Fortsetzung 
dieser Membran, die an der Linsenkapsel inserierte. 

Diese Auffassung der Zonula, welche, mit unwesentlichen Ab- 
weichungen, von Kölliker, Ulrich, Aeby, Brailey, Hache an- 
genommen und hauptsächlich von Schwalbe vertreten wurde, hat nur 
mehr ein historisches Interesse. Die älteren Arbeiten von Gerlach, 
Berger, Dessauer, Hacquard und Masson, Czermak, Merkel, 
Topolanski, Retzius usw., die neueren von Agababow, Terrien, 
Salzmann, Wolfrum u. A. haben die Unabhängigkeit der Zonula 
von der Membrana hyaloidea, ihren fibrillären Bau, und den aus- 
schliesslich oder überwiegend ciliären Ursprung der Zonulafasern ausser 
Zweifel gestellt. 

Doch welcher Natur sind diese Fasern? Welcher Art ihre Be- 
ziehungen zu den Zellen der Retina ciliaris? Enden sie an der Ober- 
fläche der letzteren, um an der Lamina vitrea zu inserieren, die über 
dem freien Rand der hellen Zellen beschrieben worden ist, oder dringen 
sie in das Innere der Zellen ein, oder noch tiefer zwischen die Zellen 
der pigmentierten Schicht? Entspringen die Fasern ausschliesslich aus 
der Retina ciliaris oder zugleich auch am Glaskörper? Welches ist 
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ihre Bedeutung und ihre entwicklungsgeschichtliche Abstammung? 
Sind sie mesodermalen Ursprungs, wie die Klassiker. behaupten 
(Czermak, Retzius), oder gehören sie, wie von den neueren For- 
schern (Schoen, Terrien, Rabl, Damianoff, Addario, Haemers, 
Wolfrum) allgemein angenommen wird, zum Ektoderm? Difterenziert 
sich die Zonula aus der Pars anterior des Glaskörpers, oder muss ihr 
eine selbständige Entwicklung zuerkannt werden ? 

Ungeachtet der stattlichen Anzahl der Arbeiten, die über die 
Zonula veröffentlicht wurden, sind alle diese Punkte, die wesentlichen 
der Zonulaanatomie, immer noch im Dunkeln, und die Ergebnisse, 
zu welchen die neuesten Forscher auf diesem Gebiet gelangt sind, 
verschieden und teilweise widersprechend. 

Eine Wiederaufnahme der Frage von dem Bau und der Ent- 
wicklung der Zonula Zinnii dürfte daher als berechtigt erscheinen. 
Aus diesem Grunde habe ich, mit Hilfe einer möglichst vervollkomm- 
neten Technik, die hier mitgeteilten Untersuchungen unternommen, die 
mich einerseits in die erfreuliche Lage setzen, etwas Neues zu bringen, 
anderseits mir die Gelegenheit bieten, die auseinandergehenden An- 
sichten meiner Vorgänger einer strengen Kritik zu unterziehen und 
so manches Zweifelhafte und Dunkle zu berichtigen. 


Geschichtliches. 


Von den ersten Autoren, welche die Zonula ciliaris beschrieben (Saint- 
Yves [1722], Petit [1726], Winslow [1732], Maitre-Jean [1740]), 
wurde dieselbe als ein Produkt der Verdoppelung der Membrana hyaloidea 
aufgefasst. Von der Ora serrata an, an Dicke zunehmend, spaltete sich 
dieselbe in der Nähe der Linse in zwei Blätter ab, ein oberflächliches, 
welches an der vorderen Fläche der Linse inserierte, und ein tiefergelegenes, 
welches zur hinteren Linsenfläche zog und die entsprechende Grube des 
Glaskörpers auskleidete. Dadurch wurde ein prismatischer Kanal abgegrenzt, 
welcher seine Basis am Linsenäquator, seine Spitze in peripherer Richtung 
hatte, und nach vorn und hinten durch die besagten zwei Lamellen der 
Hyaloidea begrenzt wurde, der Canalis Petiti, eine Art Lymphraum, den 
man ad libitum insufflieren konnte und welcher keinerlei Kommunikation 
mit der weiter vorn liegenden, hinteren Kammer besass. 

Zinn (1755) war der erste, welcher, gestützt auf die strahlige Glie- 
derung des vorderen Blattes, die Zonula als ein von der Membrana hyaloidea 
unabhängiges Gebilde beschrieb. Nach Zinn geht die Hyaloidea, nachdem 
sie zum Teil die Retina ciliaris ausgekleidet hat, ohne Zwiespaltung auf die 
hintere Linsenfläche über; kurz vor ihrem Ansatz an der Linse tritt eine 
quer nach unten und vorn verlaufende Membran an sie heran, die sich 
auf der unteren Krystalloidea verliert: dadurch wird der Canalis Petiti 
begrenzt. 
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Diese Auffassung der Zonula fand nicht bei allen Anatomikern Eingang. 
Während Merkel und Iwanoff derselben vollkommen beipflichteten, kehrt 
Schwalbe (1870) teilweise wieder zur alten Darstellung zurück. 

Nach Schwalbe wird die Hyaloidea im Bereich der Ora serrata 
allmählich dicker und geht in die Zonula über: sie bildet von dort an die 
vordere Wand des Canalis Petiti; die hintere Wand desselben ist mit 
der vorderen Fläche des ebenfalls verdickten Glaskörpergewebes identisch. 
Eine Spaltung der Hyaloidea an der Ora serrata in ein äusseres und 
ein inneres, die Fossa patellaris auskleidendes Blatt, findet nicht statt. 
Der Canalis Petiti ist folglich als den andern Spalten des Glaskörpers 
gleichwertig zu betrachten. 

Die Untersuchungen Gerlachs (1880) bringen zur Lösung der Zo- 
nulafrage einen höchst wichtigen Beitrag. Dieser Forscher kam zu folgen- 
den Ergebnissen: 

Die Faserbündel der Zonula ziehen nicht nur zur vorderen Linsen- 
kapsel, sondern in grosser Anzahl auch zur hinteren. Es findet zum Teil 
eine Kreuzung der Faserbündel auf ihrem Verlauf zur Linsenkapsel statt, 
indem ein Teil der mehr rückwärts entspringenden Fasern zur vorderen, 
ein Teil der von vorn kommenden zur hinteren Linsenkapsel ziehen. Die 
mittleren Fasern kreuzen sich sämtlich. Zwischen den Faserbündeln existieren 
kleine, unter sich kommunizierende Spalten. Das Ursprungsgebiet der Zonula- 
fasern erstreckt sich von der Ora serrata bis an die Firsten der Ciliar- 
fortsätze. Der- Verlauf sämtlicher Faserbündel ist ein rein meridionaler; 
Bündel von cirkulären Fasern gibt es im menschlichen Auge nicht. Der 
Canalis Petiti ist als eine Art fächerförmiger Recessus der hinteren 
Augenkammer anzusehen. 

Nach Gerlach spaltet sich die Membrana hyaloidea an der Ora ser- 
rata in zwei Lamellen, von welchen nur die äussere mit der Limitans 
interna verbunden bleibt, während die innere den Glaskórper abgrenzt. 

Was das Ursprungsgebiet der Zonulafasern betrifft, so ist Gerlach 
der Ansicht, dass sich dasselbe über die ganze Limitans interna erstreckt, 
von der Ora serrata bis auf die Endungen der Ciliarfortsätze an der 
Irishaut (beim Hund und Kaninchen), oder bis auf die Firsten derselben 
(bei den Wiederkäuern). 

Im Jahre 1882 findet die alte Lehre der Zonula und des Canalis 
Petiti in Aeby abermals einen Verfechter. Am macerierten Auge soll es 
diesem Autor gelungen sein, den transparenten Inhalt in seinem Zusammen- 
hang zu entfernen und unter Wasser zu untersuchen. Dabei erscheint die 
Zonula als eine kontinuierliche, den Kanal an der vorderen Seite begren- 
zende Membran. Nach Aeby umfasst die Membrana hyaloidea den Glas- 
körper allseitig, auch auf seinem lentikulären Durchschnitt. 

In demselben Jahre (1882) erschien über die Zonula die Abhandlung 
von Berger. Nach diesem Autor entspringen die hinteren Zonulafasern 
bereits hinter der Ora serrata, zum Teil an der Limitans des Glas- 
körpers, zum Teil am Glaskörper selbst. Die hinteren Enden dieser letzteren 
Fasern sind meist im Bogen aufgerollt. Ausser den longitudinal verlaufen- 
den Fasern gibt es auch solche mit streckenweise cirkulürem Verlauf. In 
der Zonula beobachtete Berger bei einem siebenmonatlichen Fötus zwischen 
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den Ciliarfortsätzen und der Linsenkapsel eine Schicht Epithelialzellen, welche 
diesen Raum vollständig ausfüllten. Vereinzelte Gruppen solcher Zellen 
konnte er ebendaselbst auch in der Neugeborenen-Zonula auffinden. Kerne 
sind nach Berger in der Zonula jugendlicher Individuen immer, und 
zwar in grösserer Anzahl als im vorgeschrittenen Alter anzutreffen. Die 
Glashaut der Pars ciliaris retinae ist die Fortsetzung der Limitans 
interna retinae. Die Zonula schmiegt sich der Pars ciliaris retinae 
am Orbiculus ciliaris und an dem hinteren Teil der Ciliarfortsätze dicht 
an, in ihrem vorderen Teil steht sie bloss mit den Firsten der Ciliarfortsätze 
in Berührung. Zwischen den Ciliarfortsätzen und der Zonula entstelien Hohl- 
räume (Kuhnt), weil letztere über die Ciliartäler hinwegsetzt anstatt in 
dieselben einzudringen; diese Hoblräume stehen wohl untereinander, jedoch 
mit der hinteren Augenkammer in keiner Verbindung. Von der Limitans 
interna und von der Glashaut der Pars ciliaris retinae laufen ver- 
einzelte oder bandartig aneinandergereihte Fasern zur Zonula; im mittleren 
und vorderen Drittel der Ciliarkörper liegen dieselben in derselben in den 
Kuhntschen Hohlräumen. Kurze und zarte Fasern verbinden die Zonula 
mit den Ciliarfortsätzen. Diese Stützfasern verlaufen nach vorn, einige, 
nach ihrem Eintritt in die Zonula, auch nach hinten. Die längeren, von der 
Pars ciliaris herrührenden Fasern sind Spannungsfasern. 

In dieser Periode der Zonulaforschung lassen sich folglich die Ansichten 
der Autoren auf zwei grundverschiedene Anschauungen zurückführen. Die 
einen mit Aeby und den älteren Anatomikern sehen in der Zonula eine 
häutige Bildung, ein Spaltungsblatt der Hyaloidea, welches einen Kanal, 
den Canalis Petiti einschliesst, bzw. dessen vordere Wand bildet. Die 
andern erkennen darin ein sehr kompliziertes System von Fasern, die am Or- 
biculus eiliaris und an den Ciliarfortsätzen entspringen und in keinem 
unmittelbaren Zusammenhang mit dem Glaskörper stehen; folglich stellen 
sie auch die Existenz eines Canalis Petiti in Abrede. 

Die bald hernach erschienene klassische Abhandlung von Czermak 
(1885) bestätigte vollauf den faserigen Bau der Zonula und deren Unab- 
hüngigkeit von der Hyaloidea. 

Mittels Celloidineinbettung gelang es Czermak Präparate herzustellen, 
in welchen die Zonulafasern ihre natürliche Lage beibehielten. Er unterzieht 
Aebys Resultate einer strengen Kritik und beweist, dass dieser Autor seine 
Präparate falsch gedeutet hatte, indem er die abgehobene Glaslıaut der 
Pars ciliaris retinae als zonuläre Membran angesprochen hatte. 

Die Zonula ist nach Czermak keine häutige Bildung, sondern ein 
ziemlich kompliziertes System von Fasern. Der Raum, den diese Fasern 
durchziehen, gehört zur hinteren Augenkammer. Einen Canalis Petiti gibt 
es nicht, ebensowenig wie die Hohlräume von Kuhnt. Die Ursprungs- 
fibrillen der Zonula entspringen sämtlich an der Glashaut der Pars ciliaris 
retinae, ungeführ 1mm vor der Ora serrata. Die Glashaut geht nach 
hinten in die Grenzschicht des Glaskörpers über. In der Zonula lassen sich 
drei Arten von primitiven Fibrillen unterscheiden: die Orbiculo- und die 
Cilio-capsularis, die Orbiculo-eiliares, welche am Orbiculus ent- 
springen und am Corpus ciliaris inserieren, und die Inter- und Intra- 
ciliares, welche von einer Wandung zur andern der Ciliarfortsätze ziehen. 
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Zwischen den Zonulafasern trifft man endotheliale Plättchen und Wander- 
zellen an, welche mit ihren protoplasmatischen Ausläufern an den Fasern 
haften. 

Entwicklungsgeschichtlich gehört die Zonula zum embryonellen Glas- 
körper, sie bildet sich aus dem fötalen Schleimgewebe, welches den Raum 
erfüllt, wo später die hintere Augenkammer entsteht. 

Schwalbe (1886) beschreibt wiederum die Zonula als die vordere, 
radial gefältelte Fortsetzung der Hyaloidea. Der grösste Teil der Zonula 
von der Ora serrata bis an die Firsten der Ciliarfortsätze ist mit dem 
Corpus eiliaris auf eine ganz besondere Art verwachsen, doch erübrigt 
zwischen jedem Zonulahügel und dem entsprechenden Ciliartal ein Zwischen- 
raum (Recessus camerae posterioris von Kuhnt). In der Gegend des 
Orbieulus schmiegt sich die Zonula überall dieht an die Limitans der 
Pars ciliaris retinae. Die Fasern der Zonula entspringen fein zugespitzt 
an der Ora serrata und nehmen in der Richtung der Firsten der Ciliar- . 
fortsätze rasch an Zahl und Stärke zu. Dort wo die Ciliarfortsätze anfangen, 
bilden sie bereits ein dichtes Gitterwerk, zwischen dessen Fasern jedoch 
immer noch Platz für die neu entstehenden übrig bleibt. Durch Angliede- 
rung und Verschmelzung der feinen Spannungsfasern von Berger, die 
vor den Ciliartälern aufsteigen, wird die zonuläre Membran allmählich stärker. 
Soweit sich der adhärierende Teil der Zonula erstreckt, sind die Fasern 
durch eine glasige Substanz zu einem kontinuierlichen Band verkittet. Diese 
Kittsubstanz ist von derselben Beschaffenheit wie die Fasern selbst, in Wirk- 
lichkeit sind also die Fasern blosse Verdickungen der zonulären Membran. 

Im Jahre 1887 beschäftigt sich wieder Merkel mit der Zonula. Nach 
Merkel kommen die, genetisch zum Glaskörper gehörenden Zonulafasern, 
die vorderste Schicht des Glaskörpers durchbrechend, von der Innenfläche 
der Pars ciliaris retinae, und zwar erstreckt sich ihr Ursprungsgebiet 
von der Ora serrata bis zu den Firsten der Ciliarfortsätze. In der mensch- 
lichen Zonula sind die Faserbündel in so geringer Anzahl, dass von einer 
kontinuierlichen Membran nicht die Rede sein kann; die Kammerflüssigkeit 
kann dazwischen bis zur Vorderfläche des Glaskörpers hindurchsickern; ein 
Canalis Petiti existiert nicht. Die cirkulären Fasern des Schafauges trifft 
man im menschlichen Auge nicht. Eine Kreuzung der Fasern findet in der 
Weise statt, dass ein Teil der Fasern am vorderen Teil entspringen, zur 
hinteren Linsenkapsel ziehen, und umgekehrt. 

Im Jahre 1890 veröffentlichte Treacher Collins eine für die Ent- 
wicklung der Zonula hochbedeutende Arbeit. Er konnte feststellen, dass die 
tibrovaskuläre Scheide, welche die Linse umgibt, sobald sie entstanden, mit 
der grossen Wand der sekundären Augenblase verwächst, welche zu dieser 
Zeit noch mit der Linse (Pars ciliaris retinae) in Berührung steht. In 
der Folge wächst das Auge viel schneller als die Linse, jener Teil des 
Ciliarkórpers, der mit der Vascularis der Linse in Beziehung getreten ist, 
trennt sieh von derselben ab. Die Zellen, welche diese Adhäsionen bilden, 
werden durch die dabei eintretende Zugwirkung zu gekernten Fasern aus- 
gezogen; endlich verschwinden die Kerne und es bleiben nur mehr die 
äusserst feinen Fasern zurück, welche im fertigen Auge das Aufhänge- 
bändchen der Linse bilden. 
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Topolanski (1891) hebt dagegen ausdrücklich hervor, dass die Zonula 
von Anfang an Faser ist und Faser bleibt. Das Ursprungsgebiet der Zo- 
nulafasern beginnt 1— 1,5 mm vor der Ora serrata. Vom Glaskürperge- 
webe hinter der Ora serrata kommen keine Fasern. 

Topolanski gibt uns ferner eine ausführliche Beschreibung des Ver- 
laufs der Zonulafasern, in der Einteilung derselben schliesst er sich an 
Czermak an. 

Auch Garnier (1892) gibt von der Zonula eine genaue Beschreibung. 
Er hebt hervor, dass auf dem ganzen vorderen Teil des Glaskórpers eine 
Membrana hyaloidea vermisst wird. Sämtliche Zonulafasern verlaufen in 
meridionaler Richtung. Im Aufbau der Zonula unterscheidet man Haupt- 
fasern und Hilfsfasern (Spannungs- und Stützfasern von Garnier). 

Eine sehr ausführliche Beschreibung der Zonula Zinnii verdanken 
wir der vortrefflichen und mit prächtigen Abbildungen ausgestatteten Ab- 
handlung von Retzius (1894). Nach Retzius geht die Hyaloidea von der 
Ora serrata an in die Glashaut der Pars ciliaris retinae über. Dort 
liegt das Ursprungsgebiet der Zonulafasern. Da jedoch die Glashaut der 
Pars ciliaris retinae die unmittelbare Fortsetzung der Hyaloidea ist, 
so gibt eigentlich diese letztere das Muttergewebe der Zonula ab. 

Entwicklungsgeschichtlich ist die Zonula ein Produkt des vorderen 
Glaskórpergewebes. Im Gewebe des Glaskörpers zwischen dem Corpus 
ciliaris an der Linse entsteht ein System von Fasern, während sich der 
eigentliche Glaskörper allmählich von dem davorliegenden Raum abgrenzt. 
Dieser Raum erscheint im Durchschnitt dreieckig und bildet sich später 
zum Canalis Petiti aus. Was von dem Gewebe des Glaskörpers noch 
erübrigt, wird später samt den Gefässen resorbiert und nur die besagten 
Fasern bleiben zurück. 

Nach Schoen (1895) sind die Fasern der Zonula weiter nichts als 
protoplasmatische Ausläufer der Zellen des Ciliarepithels. Jede Zelle des- 
selben sendet einen solchen Ausläufer aus; mehrere davon verschmelzen zu 
einer Faser. Diese sehr langen und zarten protoplasmatischen Ausläufer 
biegen von der Zellachse unter einem geraden Winkel ab, laufen der Ober- 
fläche des Ciliarepithels parallel, und greifen dachziegelartig auf diejenigen 
der benachbarten Zellen über, indem sie wirkliche Faserbündel bilden. 

Neue Angaben über die Zonula und besonders über die Natur der 
Zonulafasern bietet uns die sorgfältige Arbeit von Agababow (1897). 
Nach diesem Autor beginnen die Zonulafasern vor der Ora serrata und 
stammen aus der Pars ciliaris retinae, von dort ziehen einige zum 
Glaskörper, andere zu den Ciliarfortsitzen, die grosse Mehrzahl jedoch 
zur Linse. Nach aussen hin kann man die Fasern zwischen den Epithel- 
zellen der Pars ciliaris retinae verfolgen: sie enden in der Schicht der 
hellen Zellen und zwar zwischen den Zellen selbst. Ihrem Wesen nach kann 
man die Zonulafasern neben die Glia- und die elastischen Fasern stellen, 
sie bilden einen Übergang zwischen diesen beiden Kategorien von Fasern 
und besitzen die Eigenschaften beider. 

Im Jahre 1898 erschien die Inauguraldissertation von Terrien über 
den Bau der Retina ciliaris und die Abstammung der Zonula Zinnii. 
Nach eingehender Untersuchung schliesst Terrien auf die Identität der 
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Zonulafasern mit den Stützfasern der Netzhaut. Nach Terrien zerfallen die 
Zonulafasern in der Nähe der Retina ciliaris in feine Fibrillen, welche 
keineswegs an der Oberfläche der Retina ciliaris aufhören, sondern sich 
zwischen den Zellen der hellen und der pigmentierten Schicht einen Weg 
bis zur Glashaut der Chorioidea bahnen, die ihnen einen festen Stützpunkt 
gewährt. Die Zonulafasern sind weiter nichts als äusserst verlängerte Müller- 
sche Fasern, die anstatt mit einer breiten Basis zu enden ihren Weg fort- 
setzen, wobei ein Teil derselben, und zwar die längeren, die Vorder- und 
Hinterfläche der Linse erreichen, während die kürzeren teils an der Hya- 
loidea, teils an der Retina ciliaris selbst inserieren. Diese Fasern sind 
ektodermaler Abkunft und können als modifizierte Stützfasern angesehen 
werden, also im Grunde auch als Gliazellen. 

Die aus der Klinik von Fuchs hervorgegangene Abhandlung Salz- 
manns (1900) darf wohl als eine der bedeutendsten gelten, die über 
die Zonula erschienen. Die Beziehungen der Zonula zu ihrer Umgebung 
sind mit grosser Ausführliehkeit beschrieben. Die Zonulafasern dürfen nach 
Salzmann weder als elastische, noch als modifizierte Neurogliafasern be- 
trachtet werden. Die Zonulafibrillen lassen sich bis auf die innere Glashaut 
der Pars eiliaris retinae verfolgen und nicht darüber hinaus. Die innere 
Glashaut ist daher als ihr Ursprungsgebiet anzusehen. Ein Teil der Fasern 
kommt vom Glaskörper. Die Zonula kann nur als ein modifizierter Teil 
des Glaskörpers aufgefasst werden. 

Fast gleichzeitig wurde von Damianoff (1900) eine ganz neue Theorie 
über das Wesen und die Abstammung der Zonula aufgestellt, Indem er die 
Entwicklung des Auges bei den Haustieren (Hunde, Katzen, Kaninchen) 
untersuchte, konnte sich Damianoff überzeugen, dass zu einer gewissen 
Zeitperiode eine Verklebung zwischen den Ciliarfortsátzen und der in ihrer 
vaskulären Kapsel eingehüllten Linse besteht, und zwar durch eine von den 
Ciliarzellen selbst ausgeschiedene Kittsubstanz. In dem Masse wie das Auge 
wächst und die Ciliarfortsätze sich von der Linse entfernen, wird die Kitt- 
substanz zwischen den beiden Geweben zu dünnen Fäden ausgezogen, die 
nichts anderes als die Zonulafasern wären. Dieselben sind folglich Abson- 
derungsprodukte der hellen Zellen des Ciliarepithels und wurzeln sozusagen 
in kleinen pericellulären Kanälen gleich jenen, die seit langer Zeit in der 
Umgebung der Drüsenzellen beschrieben wurden. 

So sind wir endlich zur letzten erwáhnungswerten Untersuchung über 
den Bau der Zonula angelangt, die wir Wolfrum (1908) verdanken. 

Dieser Autor beschäftigt sich hauptsächlich mit der Ursprungsweise der 
Zonulafasern. Seine Ergebnisse stehen mit denjenigen seiner Vorgänger in 
Widerspruch wohl infolge der besonderen von Wolfrum angewandten 
Technik (Helds Neuroglia-Methode). 

Die Zonulafasern treten unmittelbar an das innere Zellkontur heran 
und zerfallen, wo sie mit demselben in Berührung kommen, in feine Fibrillen, 
welche wie eine Membran der Oberfläche der Zellen aufliegen. Die Fasern 
setzen jedoch ihren Weg fort, dringen in das Zellprotoplasma ein und ziehen 
am Kern vorbei bis zum äusseren Zellrand, der ihren endgültigen Ansatz- 
punkt bildet, nämlich bis zu jener Kittleiste, die als Fortsetzung der Li- 
mitans externa wie eine scharfe Linie zwischen der pigmentierten und der 
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hellen Schicht des Ciliarepithels sichtbar ist. Folglich sind die Zonulafasern 
das Produkt eines intracellulären Vorgangs und behalten auch nach ihrer 
vollständigen Ausbildung ihren intracellulären Verlauf bei. Die Zonula ist 
somit eine ektodermale Bildung. Wolfrum beschäftigt sich ebenfalls ein- 
gehend mit den zelligen Elementen des zonulären Raumes. Dieselben sind 
zum Teil mesodermale Wanderzellen, zum Teil wandernde Gliazellen. 

Wie aus der vorgehenden Zusammenstellung, zu welcher durchwegs 
nur die Originalabhandlungen herangezogen wurden, zu ersehen ist, bedarf 
neben dem Vielen, das wir über die Zonula wissen, Manches noch der 
endgültigen Feststellung. Es gibt noch dunkle oder widersprechende Punkte 
genug, um eine gründliche Wiederaufnahme des gesamten Zonulaproblems 
zu rechtfertigen. 


Technik. 


Untersucht wurde die Zonula am menschlichen Auge und an Augen 
von Kaninchen (vorzüglich der albinotischen Varietät, wo das Pigment in 
den Uveal und Netzhautzellen fehlt) und Pferden (in der Erwartung einer 
deutlicheren Anfälligkeit gewisser anatomischer Details bei Tieren von so 
grossem Körperwuchs), endlich an Augen von Hülnern. 

Auf die Beschaffung eines vollständig normalen menschlichen Materials 
und in möglichst frischem Zustande (gleichwohl ob es sich um fötale oder 
erwachsene Augen handelte) wurde ein ganz besonderer Wert gelegt; leider 
stösst man dabei auf nicht geringe Schwierigkeiten, da die Sektion gesetzlich 
nicht vor 24 Stunden nach der Todesfeststellung zugelassen wird. 

Das übrige Material wurde vom lebenden Tiere entnommen. 

Die embryonellen Kaninchenaugen rührten von zu verschiedenen Schwan- 
gerschaftsepochen getöteten Weibchen her. l 

Die embryonellen Augen von Hühnern, in sämtlichen Entwicklungs- 
stadien, erhielt ich von künstlich (bei einer Temperatur von 38—40? C.) 
ausgebrüteten Eiern. 

Sowohl die fertig ausgebildeten als die embryonellen Augen wurden, 
gleich nach der. Enucleation, rasch und weit von hinten eróffnet, oder ge- 
radezu durch äquatorialen Schnitt in zwei Hälften zerlegt und in ein reich- 
liches Quantum der Härtungsflüssigkeit eingetaucht. Oft wurde die vordere 
Hälfte des Augenbulbus, nach Entfernung der Linsen, noch weiter in kleinere 
Stücke zerschnitten. 

Als Fixierungsflüssigkeiten kamen zur Verwendung: Müllersche Flüs- 
sigkeit, Formol (4 und 10°,), Sublimat in wässriger, gesättigter Lösung 
(meistens), endlich Flemmingsche und Hermannsche Flüssigkeit (schwach). 

Am besten bewährten sich die Müllersche Flüssigkeit und Sublimat 
(in wässriger heissgesättigter Lösung). 

Letzteres erwies sich als besonders unentbehrlich bei den Untersuchungen 
über die Histogenese der Zonula beim Hulın. Der unangenehme schwarze 
Niederschlag in den Geweben lässt sich dabei vermeiden, wenn man die 
betreffenden Stücke vorher längere Zeit in einer stark verdünnten Jodlösung 
unterbringt. 

In den Fällen, wo es darauf ankam, möglichst dünne Schnitte zu er- 
halten, wurde nach der Fixierung und nachträglichen Härtung der Stücke 
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in der Alkoholserie und vor ihrer Einbettung, der Ciliarkórper samt den 
Zonulafasern und den Resten der Linsenkapsel möglichst sorgfältig mittels 
Graefes Linearmesser von der Sklera abgelöst. Die zähe Sklera ist nämlich 
bei der Anfertigung genügend dünner Schnitte sehr hinderlich. 


Wenn es sich im Gegenteil darum handelte, die allgemeine Topographie 
der Zonula darzulegen, wurde die ganze vordere Hälfte des Auges samt 
Hornhaut, Sklera und Glaskörper eingebettet. Dabei wurde, unter möglichster 
Schonung des Stückes, die Hornhaut durchstochen, um auch die vordere 
Augenkammer der Einbettungsmasse zugänglich zu machen. 


Eingebettet wurden die Stücke in Paraffin oder in Celloidin. Das 
erstere war dann besonders der Fall, wenn es auf die Herstellung besonders 
dünner Schnitte ankam. Für gewöhnlich erfolgte jedoch die Einbettung in 
Celloidin (von fortschreitender Konzentration, während 24 oder 30 Stunden). 
Diese Einbettungsmasse leistet bei dem Studium der Zonula vorzügliche 
Dienste und zwar hauptsächlich aus zwei Gründen. Erstens weil es sich bei 
der Zonula um ein sehr zartes Objekt handelt, welches nur zu leicht unter 
der Einwirkung der Hitze Schaden leidet, selbst bei Gebrauch von sehr 
weichen Paraffinarten, die unter 40° C. schmelzen. Zweitens weil bei der 
Einbettung in Celloidin die Lagerungsverhältnisse der verschiedenen Bestand- 
teile im Präparat keine Änderung erfahren und die Schnitte unter Beibe- 
haltung ihres Celloidinschutzmantels gefärbt und fertig hergestellt werden 
können. Dagegen ist es leicht verständlich, dass es beim Gebrauch von 
Paraffin unmöglich gelingen kann, selbst nicht bei auf Deckglas geklebten 
Präparaten, in der spröden und keineswegs homogenen Einbettungsmasse 
die verschiedenen Bestandteile zweckmässig in situ zu erhalten. 


Damit die Einbettung gut gelingt, muss man für ein möglichst lang- 
sames Erstarren des Celloidins Sorge tragen. Zu diesem Zweck brachte ich 
die Papierschächtelchen mit den eingebetteten Stücken in ein nicht zu 
grosses Glasgefäss mit aufgeschliffenem Deckel. In einigen Fällen versuchte 
ich auch eine gemischte Einbettung, erst in Celloidin und nachträglich in 
Paraffin. 


Alle Schnitte wurden am Mikrotom hergestellt derart, dass die Klinge 
überall mit der Schnittfläche in Berührung kam. Die Schnitte wurden 
verschieden dick angefertigt, oft absichtlich sehr dick, um die Zonulafasern 
in ihrem Verlauf, wo nicht ganz, wenigstens zum grössten Teil an einem 
einzigen Präparate überblicken zu können. Die Paraffinschnitte wurden mit 
der destillierten Wassermethode an das Deckglas geklebt. Aus den Celloi- 
dinschnitten, die nicht samt ihrem Celloidinmantel montiert wurden, wurden 
Deckglaspräparate nach Mayer mit Albumin-Glycerin hergestellt. 


Das embryonelle Material und zum Teil auch das menschliche wurde 
in Serien zerlegt. Es wurden äquatoriale und meridionale Schnitte ange- 
fertigt. 

Zur Depigmentierung der paraffinfreien Deckglaspräparate verfulir ich 
nach der Methode von Mayer. In ein konisches Glas, mit 80°/,igem Alkohol, 
lässt man einige Krystalle von Chlorkalium fallen; hierauf bringt man mittels 
einer Glaspipette wenige Tropfen Salzsäure mit den Krystallen in Berührung: 
die Schnitte werden in den Alkohol gebracht und bleiben in dem, mit einem 
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hellen Schicht des Ciliarepithels sichtbar ist. Folglich sind die Zonulafasern 
das Produkt eines intracellulären Vorgangs und behalten auch nach ihrer 
vollständigen Ausbildung ihren intracellulären Verlauf bei. Die Zonula ist 
somit eine ektodermale Bildung. Wolfrum beschäftigt sich ebenfalls ein- 
gehend mit den zelligen Elementen des zonulären Raumes. Dieselben sind 
zum Teil mesodermale Wanderzellen, zum Teil wandernde Gliazellen. 

Wie aus der vorgehenden Zusammenstellung, zu welcher durchwegs 
nur die Originalabhandlungen herangezogen wurden, zu ersehen ist, bedarf 
neben dem Vielen, das wir über die Zonula wissen, Manches noch der 
endgültigen Feststellung. Es gibt noch dunkle oder widersprechende Punkte 
genug, um eine gründliche Wiederaufnahme des gesamten Zonulaproblems 
zu rechtfertigen. 


Technik. 


Untersucht wurde die Zonula am menschlichen Auge und an Augen 
von Kaninchen (vorzüglich der albinotischen Varietät, wo das Pigment in 
den Uveal- und Netzhautzellen fehlt) und Pferden (in der Erwartung einer 
deutlicheren Anfälligkeit gewisser anatomischer Details bei Tieren von so 
grossem Körperwuchs), endlich an Augen von Hühnern. 

Auf die Beschaffung eines vollständig normalen menschlichen Materials 
und in möglichst frischem Zustande (gleichwohl ob es sich um fötale oder 
erwachsene Augen handelte) wurde ein ganz besonderer Wert gelegt; leider 
stösst man dabei auf nicht geringe Schwierigkeiten, da die Sektion gesetzlich 
nicht vor 24 Stunden nach der Todesfeststellung zugelassen wird. 

Das übrige Material wurde vom lebenden Tiere entnommen. 

Die embryonellen Kaninchenaugen rührten von zu verschiedenen Schwan- 
gerschaftsepochen getöteten Weibchen her. | 

Die embryonellen Augen von Hühnern, in sämtlichen Entwicklungs- 
stadien, erhielt ich von künstlich (bei einer Temperatur von 38—40° C.) 
ausgebrüteten Eiern. 

Sowohl die fertig ausgebildeten als die embryonellen Augen wurden, 
gleich nach der Enucleation, rasch und weit von hinten eröffnet, oder ge- 
radezu durch äquatorialen Schnitt in zwei Hälften zerlegt und in ein reich- 
liches Quantum der Härtungstlüssigkeit eingetaucht. Oft wurde die vordere 
Hälfte des Augenbulbus, nach Entfernung der Linsen, noch weiter in kleinere 
Stücke zerschnitten. 

Als Fixierungsflüssigkeiten kamen zur Verwendung: Müllersche Flüs- 
sigkeit, Formol (4 und 109|), Sublimat in wüssriger, gesüttigter Lösung 
(meistens), endlich Flemmingsche und Hermannsche Flüssigkeit (schwach). 

Am besten bewährten sich die Müllersche Flüssigkeit und Sublimat 
ıin wässriger heissgesättigter Lösung). 

Letzteres erwies sich als besonders unentbehrlich bei den Untersuchungen 
über die Histogenese der Zonula beim Huhn. Der unangenehme schwarze 
Niederschlag in den Geweben lässt sich dabei vermeiden, wenn man die 
betreffenden Stücke vorher längere Zeit in einer stark verdünnten Jodlósung 
unterbringt. 

In den Fällen, wo es darauf ankam, möglichst dünne Schnitte zu er- 
halten, wurde nach der Fixierung und nachträglichen Härtung der Stücke 
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in der Alkoholserie und vor ihrer Einbettung, der Ciliarkörper samt den 
Zonulafasern und den Resten der Linsenkapsel möglichst sorgfältig mittels 
Graefes Linearmesser von der Sklera abgelöst. Die zähe Sklera ist nämlich 
bei der Anfertigung genügend dünner Schnitte sehr hinderlich. 


Wenn es sich im Gegenteil darum handelte, die allgemeine Topographie 
der Zonula darzulegen, wurde die ganze vordere Hälfte des Auges samt 
Hornhaut, Sklera und Glaskörper eingebettet. Dabei wurde, unter möglichster 
Schonung des Stückes, die Hornhaut durchstochen, um auch die vordere 
Augenkammer der Einbettungsmasse zugänglich zu machen. 


Eingebettet wurden die Stücke in Paraffin oder in Celloidin. Das 
erstere war dann besonders der Fall, wenn es auf die Herstellung besonders 
dünner Schnitte ankam. Für gewóhnlich erfolgte jedoch die Einbettung in 
Celloidin (von fortschreitender Konzentration, wáhrend 24 oder 30 Stunden). 
Diese Einbettungsmasse leistet bei dem Studium der Zonula vorzügliche 
Dienste und zwar hauptsächlich aus zwei Gründen. Erstens weil es sich bei 
der Zonula um ein sehr zartes Objekt handelt, welches nur zu leicht unter 
der Einwirkung der Hitze Schaden leidet, selbst bei Gebrauch von sehr 
weichen Paraffinarten, die unter 40° C. schmelzen. Zweitens weil bei der 
Einbettung in Celloidin die Lagerungsverhältnisse der verschiedenen Bestand- 
teile im Präparat keine Änderung erfahren und die Schnitte unter Beibe- 
haltung ihres Celloidinschutzmantels gefärbt und fertig hergestellt werden 
können. Dagegen ist es leicht verständlich, dass es beim Gebrauch von 
Paraffin unmöglich gelingen kann, selbst nicht bei auf Deckglas geklebten 
Präparaten, in der spröden und keineswegs homogenen Einbettungsmasse 
die verschiedenen Bestandteile zweckmässig in situ zu erhalten. 


Damit die Einbettung gut gelingt, muss man für ein möglichst lang- 
sames Erstarren des Celloidins Sorge tragen. Zu diesem Zweck brachte ich 
die Papierschächtelchen mit den eingebetteten Stücken in ein nicht zu 
grosses Glasgefäss mit aufgeschliffenem Deckel. In einigen Fällen versuchte 
ich auch eine gemischte Einbettung, erst in Celloidin und nachträglich in 
Paraffin. 


Alle Schnitte wurden am Mikrotom hergestellt derart, dass die Klinge 
überall mit der Schnittfläche in Berührung kam. Die Schnitte wurden 
verschieden dick angefertigt, oft absichtlich sehr dick, um die Zonulafasern 
in ihrem Verlauf, wo nicht ganz, wenigstens zum grössten Teil an einem 
einzigen Präparate überblicken zu können. Die Paraflinschnitte wurden mit 
der destillierten Wassermethode an das Deckglas geklebt. Aus den Celloi- 
dinschnitten, die nicht samt ihrem Celloidinmantel montiert wurden, wurden 
Deckglaspräparate nach Mayer mit Albumin-Glycerin hergestellt. 


Das embryonelle Material und zum Teil auch das menschliche wurde 
in Serien zerlegt. Es wurden äquatoriale und meridionale Schnitte auge- 
fertigt. 

Zur Depigmentierung der paraffinfreien Deckglaspräparate verfuhr ich 
nach der Methode von Mayer. In ein konisches Glas, mit 80?/; igem Alkohol, 
lásst man einige Krystalle von Chlorkalium fallen; hierauf bringt man mittels 
einer Glaspipette wenige Tropfen Salzsäure mit den Krystallen in Berührung: 
die Schnitte werden in den Alkohol gebracht und bleiben in dem, mit einem 
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Uhrglas bedeckten Gefäss einige Stunden der Wirkung des freiwerdenden 
Chlors ausgesetzt. 

Da dieses Verfahren das Zellprotoplasma stark beschädist, so wurden 
bei der Untersuchung solcher Präparate jedesmal nach den üblichen Metho- 
den hergestellte Präparate zur Kontrollierung der Befunde herangezogen. 

Zur Färbung der Präparate verwendete ich vor allem die allremein 
gebräuchlichen Farbstoffe der gelüutigen fürberisehen Technik, nämlich Häm- 
alaun, Delafields Hämatoxylin und die gewöhnlichen Anilinfarben für den 
Kern, Eosin, Orange, Säurefuchsin und besonders Prikrinsäure für den 
Zellgrund. 

Auch Heidenhainsche Eisen-Hämatoxylin-Methode sowie die Verfahren 
nach van Gieson, naeh Ramon y Cajal (für das Bindegewebe‘, nach 
Pappenheim und nach Giemsa fanden gelegentlich Anwendung. 

Wichtige Aufschlüsse, besonders über den Bau der Retina ciliaris, 
gewährte mir die Methode von Bielschowsky-Levi!). 

Zur Differenzierung der Zonulafasern eignen sieh am besten die klas- 
sischen Färbemethoden für die elastischen Fasern (Orcein nach Unna- 
Tünzer-Levini, Resorcin-Fuchsin nach Weigert). Die überzeugendsten 
Bilder erhielt ich eben mit Weigerts Resorein-Fuchsin an auf das Deck- 
glas geklebten Paraffinschnitten, wo es mir gelungen ist auch die fibrillären 
Elemente des Glaskörpers glänzend zu färben. 

Bei der Untersuchung der Beschaffenheit der Zonulafasern leistete auch 
mir, wie schon meinen Vorgängern (Agababow, Salzmann), die Weigert- 
sche Methode für die Neuroglia gute Dienste. 

Auch habe ich des öfteren Helds?) Molybdän-Hämatoxylin- Me- 
thode angewendet, welche dieser Autor für Studium der glia- und elastischen 
Fasern vorschlug. Durch dieselbe wurde neuerdings (1908) Wolfrum in 
die Lage gesetzt, von der Ursprungsweise der Zonulafasern eine ganz neue 
und unerwartete Beschreibung zu geben. 

Das Verfahren ist dabei folgendes: 

Die Fixierung der Objekte erfolgt am besten in Sublimat oder Zenker. 

Zur Färbung wird folgende Lösung hergestellt: 


Hämatoxylin 1,0 
Alkohol (70 ®j,) 100,0 
Reine Molybdänsäure 2 Messerspitzen. 


Die Lösung muss mindestens 15 Tage sich selbst überlassen werden, 
und wird vor dem Gebrauch durch Dekantation vom Bodensatz getrennt. 
" Zur jeweiligen Fürbung werden wenige Tropfen (4— 5) dieser Tinktur 

in 15 —20 eem destilliertes Wasser verdünnt. 

Die Schnitte werden entweder direkt gefärbt oder vorher 3—4 Stunden 
in Eisenalaun gebeizt. Sie müssen mindestens 24—48 Stunden in der 
färbenden Flüssigkeit verbleiben. Die Differenzierung erfolgt dann in einer 
Lösung von Eiseneyankalium-Borax nach Weigert oder in 5°, ,igem Eisenalaun. 

1) In Monitore Zool. Ital. Nr. 11. 1908. 

2) Held, Die Entwicklung des Nervengewebes bei den Wirbeltieren. S. 12. 
Leipzig 1909. 
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Obgleich ich auf die Herstellung der Präparate nach obiger Methode 
die grösste Sorgfalt legte, bin ich nicht in der Lage, die Befunde Wolfrums 
bestätigen zu können. 

Hingegen leistete mir dieses Verfahren, wenn die Differenzierung in 
Eisencyankalium-Borax oder Eisenalaun unterblieb, vortreffliche Dienste für 
die Darstellung der Zonulafasern und des Netzwerks des Glaskórpers bei 
Celloidinschnitten unter Beibehaltung des Celloidinsclutzmantels, Zwar darf 
Molybdänbämatoxylin nicht als ein spezifischer Farbstoff der Zonulafasern 
selten, da er, neben denselben, jedes andere Gewebe mit gleicher Intensität 
färbt. Doch bietet es den nicht zu unterschätzenden Vorzug, dass bei der 
intensiven Färbung der Zonulafasern und der fibrillären Elemente des Glas- 
körpers das Celloidin völlig farblos bleibt, während sich mit andern Farb- 
stoffen wie Orcein und Resorcin-Fuchsin (nach Weigert) Celloidin und 
Zunulafasern mit gleicher Intensität färben und dadurch eine genügende 
Differenzierung zur Unmöglichkeit wird. Zwar gibt es noch andere Ver- 
fairen (van Gieson usw.), welche es möglich machen, die Zonulafasern 
darzustellen, ohne zugleich das Celloidin zu färben: keines jedoch hält in 
bezug auf die Klarheit und Feinlieit der damit gewonnenen Bilder einen Ver- 
gleich mit der Molybdän-Hämatoxylin-Methode aus. 


I. Teil. Der Bau der Zonula Zinnii. 
l.AllgemeinesAussehen derZonula. Verlauf derZonulafasern. 


Nach der klassischen, mit unwesentlichen Abweichungen von 
Kölliker, Ulrich, Aeby, Brailey, Hache, Schwalbe und Andern 
vertretenen Auffassung, entsteht die Zonula Zinnii aus einer Entdop- 
pelung der Membrana hyaloidea. In der Gegend der Ora serrata 
verändert letztere ihre Struktur und spaltet sich in zwei Lamellen, 
welche bzw. die vordere und die hintere Linsenfläche erreichen. Den 
dazwischenliegenden Lymphraum bezeichnete man als Canalis Petiti. 

Diese Auffassung der Zonula, die immer noch in bewährten 
Lehrbüchern Aufnahme findet, kaun jedoch nicht mehr aufrecht ge- 
halten werden. Zuerst wurde festgestellt, dass die vermeintlichen Zo- 
nulablätter (das vordere wie das hintere) keine kontinuierlichen Mem- 
hranen darstellen, sondern aus einem mehr oder weniger dichten 
Gitterwerk von Fasern bestehen. Als ferner Fasern entdeckt wurden, 
welche den Canalis Petiti in seiner ganzen Breite durchziehen, kam 
diese Erklärung der Zonula als einfaches Spaltungsprodukt der Hya- 
loidea noch entschiedener ins Wanken, und sogar die Existenz eines 
Canalis Petiti überhaupt wurde vielfach angezweifelt und geleugnet. 

In der Tat weiss man heute, dass die Zonula ein von der Mem- 
brana hyaloidea unabhängiges Gebilde ist. Sie besitzt einen fibrillären 
Bau und besteht aus einem komplizierten System von Fasern, welche 
an der Oberfläche der Retina ciliaris beginnen und grösstenteils 
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an der Linsenkapsel inserieren. Diese Auffassung der Zonula rührt 
von Zinn selbst her, und in der Folge haben sich derselben (um nur 
der hervorragendsten Erwühnung zu tun) Gerlach, Berger, Des- 
sauer, Czermak, Claeys, Garnier, Topolanski, Retzius, A ga- 
babow, Terrien und Salzmann angeschlossen. Zwischen diesen 
Autoren herrschen zwar noch, besonders was die Beziehungen der 
Zonulafasern zur Retina ciliaris anbelangt, einige Meinungsver- 
schiedenheiten, doch kommen alle darin überein, die Zonula als ein 
von der Hyaloidea vollständig unabhängiges Gebilde aufzufassen. 

Eine genaue Kenntnis des Verlaufs und der Verteilung der Zo- 
nulafasern ist nicht bloss anatomisch wichtig, sondern bietet ein vor- 
wiegend physiologisches Interesse, nämlich für das richtige Verständnis 
des Accommodationsmechanismus, wo eine mangelhafte Kenntnis der 
Zonulatopographie nur zu leicht irreführen kann. 

Meine Befunde über die Anordnung und den Verlauf der Zonula- 
fasern stehen in den wesentlichen Punkten mit denjenigen von Ger- 
lach, Czermak, Garnier, Topolanski im Einklang. Ich sehe mich 
daher bei meiner Beschreibung genótigt, vieles bereits Bekannte zu 
wiederholen, dafür werde ich mich befleissen, unter die vielen Angaben 
der Autoren Ordnung zu bringen und die Beschreibung der Zonula 
so deutlich und genau als möglich zu gestalten. 

Für diesen Abschnitt meiner Untersuchung kamen vorzugsweise 
menschliche, in Müller fixierte und in Celloidin eingebettete Augen 
(sowohl Erwachsener als Neugeborener) in Betracht. 


Um die wechselseitige Lagerung der einzelnen Zonulabündel nach 
Möglichkeit beizubehalten, wurde die ganze vordere Augenhälfte in Celloidin 
eingebettet, nachdem zuerst die Hornhaut durchstochen worden war, um der 
Einbettung den Zutritt zur vorderen Augenkammer zu ermöglichen. Naclı 
Hártung des Celloidins in 80 *|,igem Alkohol wurde das Stück in meri- 
dionale und äquatoriale Schnitte zerlegt. 


Die Zonula ciliaris erscheint als ein kompliziertes System von 
Fasern, welche an der Oberfläche der Retina ciliaris entspringen und 
von dort aus grösstenteils zur Linsenkapsel ziehen. Sie ist folglich, im 
Gegensatz zu den älteren Ansichten, kein häutiges Gebilde, sondern 
besteht ausschliesslich aus Fasern. Die Untersuchung der in jeder be- 
liebigen Richtung geführten Schnitte lässt dies deutlich erkennen: 
überall, auf den dünnen wie auf den dicken Schnitten, bekommt man 
nichts als Fasern zu sehen, welche in den verschiedensten Richtungen 
verlaufen. 

Der Raun, in welchem die Zonulafasern liegen, gehört zur hin- 


Über den Bau und die Entwicklung der Zonula Zinnii. 87 


teren Augenkammer (Czermak, Salzmann und Andere). Letztere 
wird begrenzt: nach vorn durch die Irishaut; nach innen durch die 
Linsenkapsel; nach aussen durch die Retina ciliaris; nach hinten 
durch den Glaskörper. Von den Zonulafasern, welche sie durchziehen, 
wird sie in weitere drei Abteilungen eingeteilt: 1. eine vordere Abteilung. 
die keine Fasern enthält (der präzonuläre Raum von ÜOzermak, 
die eigentliche hintere Augenkammer der älteren Anatomiker. 
welche in der Zonula noch eine geschlossene Membran erblickten): 
2. eine von den Zonulafasern durchzogene Abteilung (der zonuläre 
Raum von Czermak, Canalis Petiti einiger Autoren, oder Canalis 
Hannover); endlich eine 3. meist virtuelle, rückwärts von den Zonula- 
fasern gelegene Abteilung (der postzonuläre Raum, Canalis Pe- 
titi anderer Autoren), zwischen der vorigen und der vorderen Grenz- 
schicht des Glaskórpers. 

Da die Zonula keine kontinuierliche Membran, sondern ein System 
von Fasern ist, so stehen alle diese Räume in freier Verbindung mit- 
einander, und folglich gibt es auch keinen Canalis Petiti; es handelt 
sich in Wirklichkeit um einen einheitlichen weiten Hohlraum, die 
hintere Augenkammer, welcher mit Humor aqueus erfüllt ist 
und in dem die Zonulafasern, die darin verlaufen, sekundäre, unter 
sich kommunizierende Abteilungen abgrenzen. 

Von denselben verdient vor allem der zonuläre Raum eine aus- 
führlichere Beschreibung; er zerfällt nach Salzmann wiederum in drei 
Abteilungen: der circumlentale Raum, das System der Ciliar- 
täler, und der orbiculäre Raum. 

Der circumlentale Raum von Salzmann ist der Raum zwischen 
den Firsten der Ciliarfortsätze und dem Linsenäquator. Er wird be- 
grenzt: nach innen durch die Linse; nach aussen durch die vorderen 
Hälften der Firsten der Ciliarfortsätze, und steht nach hinten mit dem 
postzonulären, nach vorn mit dem präzonulären Raum in Verbindung. 

Der circumlentale Raum ist ein ringförmiger Raum von ungefähr 
0,5 mm Weite. Im Durchschnitt erscheint er, wenn man sich die 
fehlende vordere Wand hinzudenkt, wie eine kleine bikonkave Linse. 

Die zweite Abteilung des zonulären Raumes wird von Salzmanns 
System der Ciliartäler gebildet (intervalläre Räume nach Berger). Da- 
durch, dass die vordere Grenzschicht des Glaskörpers sich bis zur 
inneren Hälfte der Oiliartäler einsenkt und dabei mit den entsprechen- 
den Teilen der Ciliarfirsten in Berührung kommt, werden die Tiler 
zwischen je zwei Ciliarfortsätzen in kanalartige Räume umgewandelt. 
Die Achsen dieser Kanäle laufen in meridionaler Richtung; im Durch- 
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schnitt erscheinen sie, abgesehen von den Unebenheiten ihrer Innen- 
Hüche, viereckig. Gegen die Ora serrata zu werden diese Kanäle in 
meridionaler Richtung etwas enger, während sie in äquatorialer Rich- 
tung etwas breiter werden, um zuletzt, dort wo die Ciliarfortsätze auf- 
hören, in den Orbicularraum einzumünden. Das System der Ciliartäler 
besteht also aus wirklichen, offenen Räumen, welche ausser den Zonula- 
fasern noch Augenflüssigkeit in messbarer Menge enthalten. Zwischen 
den Firsten der Ciliarfortsätze und der vorderen Grenzschicht des 
Glaskórpers bestehen bloss fakultative Räume. 

Die eben beschriebenen Räume entsprechen denjenigen, die Kuhnt 
als Recessus camerae posterioris beschrieben hat. Diese Bezeichnung 
wird man jedoch künftig fallen lassen müssen, da es nun einmal fest- 
steht, dass die Zonulafasern keine kontinuierliche Lamelle bilden, und die 
von Kuhnt beschriebene endotheliale Membran ebenfalls nicht existiert. 

Die dritte Abteilung des zonulären Raumes bildet der Orbicu- 
larraum Salzmanns. 

Als solcher wird jener Teil des zonulären Raumes bezeichnet, 
welcher dem Orbiculus ciliaris entspricht. Seine innere Wand wird 
von der vorderen Grenzschicht des Glaskörpers selbst gebildet; die 
äussere von der inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae. 

Der Orbicularraum bildet einen geschlossenen Ring, dessen Breite 
ungefähr 3mm beträgt. Im Querschnitt erscheint er wie eine Spalte, 
die nach vorne in die Ciliartäler. einmündet, während er sich nach 
hinten auf den Glaskörper öffnet. An seinem vorderen Ende ist er 
ungefähr 50 « weit, nach hinten wird er allmählich enger. Je mehr 
man sich seiner hinteren Grenze nähert, desto reichlicher erscheint 
(ler Orbicularraum von Glaskörperfibrillen durchsetzt. 

Gehen wir nun zur Verteilung und zum Verlauf der Zonula- 
fasern in diesen drei Abteilungen des zonulären Raumes über. 

lm Orbicularraume bildet die. Zonula eine sehr gleichmässige 
Faserschicht, welche von der Ora serrata nach vorne allmählich an 
Miächtigkeit und Dichte zunimmt. Die Zonulafasern erfüllen diesen 
Raum derart, dass die stärksten derselben in die Mitte zu liegen kom- 
men. Zwischen diesen und der inneren Glashaut der Pars ciliaris 
retinae liegen nur feinere Fibrillen, desgleichen zwischen den stär- 
keren Zonulafasern und der vorderen Grenzschicht des Glaskörpers 
(innerste Zonulafasern von Salzmann, innere Zonulaschicht 
von Berger). Wenn sich die Grenzschicht, infolge einer Schrumpfung 
des Glaskörpers, vom Ciliarkörper abhebt, so bleiben diese Fasern an 
der Grenzschicht haften. 
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Die eben genannten Fasern verlaufen in meridionaler Richtung. 

In den Ciliartälern ziehen die Fasern zu Bündeln vereinigt da- 
hin, deren Hauptrichtung ebenfalls eine. meridionale ist. 

Iu den Ciliartilern streichen die Faserbündel nur dicht an den 
Seitentlächen der Ciliartäler dahin; die einzelnen Bündel sind an die- 
selben durch feine Hilfsfibrillen befestigt (von den Firsten der Fort- 
sütze gehen keine solchen Fibrillen ab); daher erscheinen die Faser- 
bündel in doppelter Anzahl als die Fortsätze. In ihrem Verlaufe nach 
der Linse gehen die Fasern leicht pinselförmig auseinander. 

Im circumlentalen Raume divergieren die Fasern weiter, und 
die dazwischenliegenden Räume bekommen dadurch ungefähr die Ge- 
stalt von Dreiecken, die ihre Spitze der Linse zukehren. 

Die Bündel der Zonulafasern, welche in Frontalansicht pinsel- 
formig zu divergieren scheinen, zeigen, im Meridionalschnitt betrachtet, 
auf ihrem sämtlichen Verlauf in den Ciliartälern und dem circum- 
lentalen Raum eine fücherfórmige Anordnung. 

In diesen meridionalen Faserfichern ziehen die meisten und 
stärksten Fasern zur vorderen und hinteren Linsenfläche und liegen 
am Rande der Fächer selbst (vorderes und hinteresZonulabündel 
von Salzmann). Im Innern der Fächer verlaufen Fasern, welche 
ihre Insertion am Aquator der Linse haben (mittleres oder üqua- 
toriales Zonulabündel von Salzmann). 

Die Fasern zur vorderen Linsenfläche (vorderes Zonulabündel 
von Salzmann, Fibrae orbiculo-antero-capsulares von Gar- 
nier) sind die stärksten und dicksten der Zonula. Sie entstehen am 
Orbiculus ciliaris, ziehen in kompakten Bündeln durch den circum- 
lentalen Raum und treten, wenigstens mit den vordersten Fasern, 
tangential an die Linsenfliche heran. Im ganzen ändern diese Fasern 
bei ihrem Zuge vom Orbiculus ciliaris zur vorderen Linsentlüche 
ihre Richtung nur wenig. Nach Salzmann fällt die Richtung der 
Fasern in der hinteren Strecke der Ciliartäler nicht genau mit der 
Richtung der Fasern im vorderen freien Teile zusammen, vielmehr bildet 
se mit derselben einen nach vorne offenen, freilich sehr stumpfen, 
Winkel, dessen Scheitel ungefähr in die Mitte der Ciliarfortsätze 
fällt. Schöns Konkavität des vorderen Zonulafaserblattes besteht folg- 
lich nach Salzmann zu Recht, nur ist sie vielleicht nicht so auf- 
fallend, wie sie dieser Autor dargestellt hat. 

Die Richtung der vorderen Zonulabündel läuft also, von gerin- 
gen Abweichungen abgesehen, der Innentläche des Ciliarkörpers pa- 
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Die Zonulafasern, welche an der hinteren Linsentläche inserieren 
(hinteres Zonulabündel von Salzmann, Fibrae cilio-postero- 
capsulares von Garnier), sind nicht so stark wie die Fasern zur 
vorderen Linsentlüche, aber dafür zahlreicher. Sie entstehen zum grössten 
Teil im Bereiche der Ciliarfortsätze und ziehen im stark konkaven 
Bogen zur Linse; dabei kreuzen sie die nach vorn verlaufenden 
Fasern. Da sich die Ansätze dieses Faserbündels über eine ziemlich 
breite Zone der Linsenkapsel verteilen, so erhält dieses, im ganzen, 
die Gestalt eines Doppelfächers, dessen grösserer Teil dem Ciliar- 
körper, während der kleinere der Linse zugekehrt ist (Salzmann). 
Auch der Vergleich mit einer Evolute, den Schön gebraucht, ist zu- 
treffend. 

Die Fasern zum Linsenäquator (mittleres oder äquatoriales 
Zonulabündel von Salzmann, Fibrae cilio-äquatoriales von 
(sarnier) entstehen ebenfalls an den Ciliarfortsätzen. Oft füllen sie 
den ganzen Zwischenraum zwischen den vorderen und den hinteren 
Zonulafasern aus. Im vorgeschrittenen Alter nimmt die Zahl dieser 
Fasern ab, es erübrigen oft nur wenige dünne Faserbündelchen. 

Wie aus obiger Beschreibung hervorgeht, entstehen die Fasern. 
welche zur vorderen Linsenfläche ziehen, in der Nähe der Ora ser- 
rata, die Fasern zur hinteren Linsenfläche hingegen grösstenteils im 
Bereich der Ciliarfortsätze; dabei müssen die Fasern, welche das 
hintere Zonulabündel bildeten, notwendigerweise die Fasern des vor- 
deren und mittleren kreuzen. 

Dies gilt natürlich nur im allgemeinen, und man muss sich hüten 
allzusehr zu schematisieren und diese Kreuzung der hinteren mit den 
vorderen Fasern als etwas Konstantes und Notwendiges zu erachten. 
Man hat an Meridionalschnitten des öfteren Gelegenheit, Fasern zu 
sehen, welche von den Ciliarfortsätzen direkt zum vorderen Zonula- 
bündel ziehen, und umgekehrt solche, die von dent glatten Teil des 
Orbiculus direkt zum hinteren Zonulabündel ziehen. 

Die Zonulafasern sind an den Kreuzungsstellen verlötet (Retzius). 
Wird die ganze Fasermasse verzogen, wie dies gewöhnlich bei der 
Fixation der Fall ist, so kommen an den Verlötungsstellen leicht wink- 
lige Risse vor, welche eventuell Anastomosen vortäuschen können. 

Die Zonulafasern zerfallen vor ihrem Ansatz an der Linse 
wiederum in ihre Elementarfibrillen und gehen hierauf direkt auf die 
Krystalloidea über. 

Der Ansatzgürtel der Zonulafasern auf der Linse erstreckt sich 
auf die ganze Aquatorialzone und greift zum Teil noch ein wenig dar- 
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über hinaus, auf die beiden Linsenflüchen. Doch wird von der In- 
sertion der Zonulafasern an der Linse weiter unten ausführlicher die 
Rede sein. 

Die Zonulafasern, die bis jetzt beschrieben wurden, haben eine 
meridionale Richtung und inserieren an der Linsenkapsal. Sie machen 
jedoch nicht die gesamte Zonula aus, es gibt daneben noch andere, 
feinere Fasern, deren Verlauf und Zweck ein anderer ist. 

Im Aufbau der Zonula können wir folglich mit Garnier: Haupt- 
fasern und Hilfsfasern (nach Berger Spannungs- und Stütz- 
fasern) unterscheiden. 

Die Hauptfasern inserieren an der Linsenkapsel. Die Hilfsfasern 
verstärken die ersteren und dienen den einzelnen Teilen der Retina 
ciliaris zur Stütze. 

Die Hauptfasern entsprechen den Fibrae orbiculo- und cilio- 
capsulares von Czermak. 

Die Hilfsfasern sind zweierlei Arten: 

Die einen verstärken die Hauptfasern und schränken zugleich 
die seitliche Verlagerung der Zonulabündel ein. 

Die andern verbinden einzelne mehr oder weniger entfernte 
Stellen der Retina ciliaris miteinander. Diese letzteren sind es, 
welche Czermak als Fibrae orbiculo-ciliares und Fibrae inter- 
und intra-ciliares bezeichnet. 

Die Fibrae orbiculo-ciliares kommen vom Orbiculus ci- 
liaris her und inserieren zum Teil an den vorderen Teilen desselben, 
zum Teil (und zwar die grössere Anzahl) an den Ciliarfortsätzen. 

Die Fibrae inter- und intra-ciliares verbinden zwei mehr oder 
weniger abstehende Stellen der Ciliarfortsätze miteinander. Diese Zo- 
nulafasern, welche die verschiedenen Stellen der Retina ciliaris mit- 
einander in Verbindung setzen, werden von Terrien auch als As- 
sociationsfasern bezeichnet. Denselben sind die cirkulären Fasern 
an die Seite zu stellen, welche von Merkel an Schaf- und andern 
Tieraugen, am Menschen von Ulrich, Berger, Claeys beschrieben 
worden sind. ‚Es sind dies Hilfs- oder Associationsfasern, die von einem 
Ciliartal zum andern ziehen und dabei einen oder mehrere Ciliar- 
berge überspannen; sie stellen so eine Brücke zwischen zwei mehr 
oder weniger entfernten Stellen der Retina ciliaris her. 

In bezug auf Zahl und Verteilung der Zonulafasern lassen sich 
Altersunterschiede feststellen. Beim Neugeborenen ziehen auch von 
den vordersten Teilen der Ciliarregion, und bisweilen sogar vom Winkel 
zwischen der Iris und dem Ciliarkörper, Fasern zur Linsenkapsel. An 
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den Kinderaugen sind sie zuletzt verschwunden, so dass beim Erwach- 
senen die vordersten Teile der Ciliarfortsütze frei in die hintere Augen- 
kammer hineinragen; zu dieser Zeit fällt die vordere Grenze der 
Zonula mit der inneren Kante des Ciliarkörpers zusammen, nämlich 
mit der Linie, welche der höchsten Erhebung des Ciliarkörpers auf 
der Innenflüche der Sklera entspricht. Im vorgeschrittenen Alter 
nehmen die Zonulafasern allmühlich an Anzahl ab und werden be- 
deutend dicker. 

Nach obiger Beschreibung erscheint also die Zonula Zinnii 
als ein kompliziertes System von Fasern, welche an der Oberfläche 
des Orbiculus ciliaris und der Ciliarfortsitze entstehen und gróss- 
tenteils zur Linsenkapsel ziehen, wo sie inserieren (Hauptfasern). 
Ausserdem gibt es noch Hilfsfasern, welche die Hauptfasern ver- 
stärken und den einzelnen Teilen der Retina ciliaris zur Stütze 
dienen. 


2. Der Canalis Petiti. 


Über die Existenz dieses Kanals ist viel gestritten worden; für einige 
Autoren, wie Aeby, Ulrich, Iwanoff, Schwalbe gilt sie als erwiesen, 
die meisten Forscher jedoch stellen sie ganz in Abrede. 


Die älteren Anatomen erkannten in der Zonula, von unwesentlichen 
Abweichungen abgesehen, schliesslich immer zwei getrennte Blätter, die sich 
in der Nähe des Linsenäquators, die eine an der vorderen, die andere an 
der hinteren Krystalloidea inserierten: dadurch blieb zwischen den zwei 
Zonulablättern ein schmaler prismatischer Hohlraum frei, welcher nichts 
anderes als der Canalis Petiti war. Dieser Kanal, sonst auch Kanal 
von Hannover genannt, besass somit eigene Wände: eine vordere und 
eine hintere. 

In seiner Beschreibung der Zonula, welche immer noch in vielgelesenen 
Lehrbüchern Aufnahme findet (z. B. bei Testut), gibt Schwalbe zu, dass 
die vordere Wand des Canalis Petiti von der Zonula gebildet werde, 
leugnet jedoch für denselben die Existenz einer eigenen hinteren Wand; er 
nimmt an, dass der besagte Kanal nach hinten direkt vom Glaskörper be- 
erenzt werde. | 

Doch die meisten Autoren leugnen, und zwar mit Recht, die Existenz 
eines Canalis Petiti. Was unter diesem Namen beschrieben wurde, ent- 
spricht entweder dem zonulären oder postzonulären Raum: beides sind ein- 
fache Lymphräume, welche einer endothelialen Auskleidung: entbehren, und 
‘keine eigentlichen Kanäle darstellen. 


Man kann den als Canalis Petiti beschriebenen Raum mit 
Luft insuftlieren oder mit Quecksilber injizieren. Wenn das Auge 
unter Wasser eröffnet, die hintere Hälfte abgenommen und der Glas- 
körper sorgfältig herausgelóst wird, so gelingt es mit einer fein aus- 
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gezogenen Glaspipette, in den sogenannten Canalis Petiti Luft einzu- 
blasen. Der Kanal stellt sich dann in seiner ganzen Ausdehnung als 
eine Reihe rundlicher Wülste dar, welche seine weitere Benennung 
als gekräuselter Kanal rechtfertigt. Er erscheint als em Kranz 
von Luftperlen, der sich wie ein Halsband rings um die Linse herum 
anlegt; die aufgeblähten Teile entsprechen den Ciliartälern, die ver- 
engten den Ciliarfortsätzen. 

Das Aussehen des vermeintlichen Canalis Petiti nach der In- 
sufflation wurde auf verschiedene Art erklärt. 

-Die Autoren, welche in demselben den zonulären Raum erblicken, 
geben dafür folgende Deutung: die insufflierte Luft bleibt in. diesem 
Raum eingeschlossen, die Spalten zwischen den dicht aneinanderge- 
reihten Zonulafasern sind zu eng, um den Luftbläschen oder sonst 
einer Substanz den Durchtritt zu gestatten. 

Die Autoren, für welche der sogenannte Canalis Petiti dem 
postzonulären Raume entspricht, finden in der Gestalt dieses letzteren 
die natürliche Erklärung für das eigenartige Aussehen des Kanals 
nach der Insuftlation. Der postzonuläre Raum besitzt in der Tat keinen 
gleichmässigen Durchmesser, schon wegen der verschiedenartigen In- 
sertion der Zonulabündel. Er erscheint überall dort eingeengt, wo 
diese Bündel anstatt an der vorderen Linsenfläche, am Linsenäquator 
oder noch weiter hinten an der hinteren Krystalloidea inserieren. Da 
nun die Faserbündel, welche am Aquator oder hinter demselben in- 
serieren, den Ciliarbergen entsprechen, so setzt sich der insuftlierte 
C'analis Petiti abwechselnd aus eingeschnürten und aufgeblühten Partien 
zusammen, wovon die ersteren den Ciliarbergen, die letzteren den 
Ciliartälern entsprechen. 

Ein Canalis Petiti im Siune eines eigentlichen Kanals mit 
eigener Wand existiert also nicht. Dafür existieren ein postzonulärer 
und ein zonulärer, von den Zonulafasern durchsetzter Raum, welch 
letzterer die Fortsetzung zur vorderen Augenkammer bildet (Gerlach, 
Czermak, Hans Virchow, Claeys, Retzius, Terrien). Diese beiden 
Räume sind Lymphräume, die eines endothelialen Überzugs entbehren. 
Da ein wandloser Kanal etwas Undenkbares vorstellt, so wäre es am 
besten, schon um einer zu lange bestandenen Verwirrung endlich ein 
Ende zu machen, die Bezeichnung Canalis Petiti ganz fallen zu 
lassen und dieselbe durch die den wirklichen Verhältnissen richtiger 
entsprechenden Benennungen: zonulärer und postzonulärer Raum, 
zu ersetzen. 
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den Kinderaugen sind sie zuletzt verschwunden, so dass beim Erwach- 
senen die vordersten Teile der Ciliarfortsätze frei in die hintere Augen- 
kammer hineinragen; zu dieser Zeit fällt die vordere Grenze der 
Zonula mit der inneren Kante des Ciliarkörpers zusammen, nämlich 
mit der Linie, welche der höchsten Erhebung des Ciliarkörpers auf 
der Innenfläche der Sklera entspricht. Im vorgeschrittenen Alter 
nehmen die Zonulafasern allmählich an Anzahl ab und werden be- 
deutend dicker. 

Nach obiger Beschreibung erscheint also die Zonula Zinnii 
als ein kompliziertes System von Fasern, welche an der Oberfläche 
des Orbiculus ciliaris und der Ciliarfortsätze entstehen und gröss- 
tenteils zur Linsenkapsel ziehen, wo sie inserieren (Hauptfasern). 
Ausserdem gibt es noch Hilfsfasern, welche die Hauptfasern ver- 
stärken und den einzelnen Teilen der Retina ciliaris zur Stütze 
dienen. 


2. Der Canalis Petiti. 


Über die Existenz dieses Kanals ist viel gestritten worden; für einige 
Autoren, wie Aeby, Ulrich, Iwanoff, Schwalbe gilt sie als erwiesen, 
die meisten Forscher jedoch stellen sie ganz in Abrede. 


Die älteren Anatomen erkannten in der Zonula, von unwesentlichen 
Abweichungen abgesehen, schliesslich immer zwei getrennte Blätter, die sich 
in der Nähe des Linsenäquators, die eine an der vorderen, die andere an 
der hinteren Krystalloidea inserierten: dadurch blieb zwischen den zwei 
Zonulablättern ein schmaler prismatischer Hohlraum frei, welcher nichts 
anderes als der Canalis Petiti war. Dieser Kanal, sonst auch Kanal 
von Hannover genannt, besass somit eigene Wände: eine vordere und 
eine hintere. 


In seiner Beschreibung der Zonula, welche immer noch in vielgelesenen 
Lehrbüchern Aufnahme findet (z. B. bei Testut), gibt Schwalbe zu, dass 
die vordere Wand des Canalis Petiti von der Zonula gebildet werde, 
leugnet jedoch für denselben die Existenz einer eigenen hinteren Wand; er 
nimmt an, dass der besagte Kanal nach hinten direkt vom Glaskörper be- 
grenzt werde. 

Doch die meisten Autoren leugnen, und zwar mit Recht, die Existenz 
eines Canalis Petiti. Was unter diesem Namen beschrieben wurde, ent- 
spricht entweder dem zonulären oder postzonulären Raum: beides sind ein- 
tache Lymplıräume, welche einer endothelialen Auskleidung entbehren, und 
"keine eigentlichen Kanäle darstellen. 


Man kann den als Canalis Petiti beschriebenen Raum mit 
Luft insuftlieren. oder mit Quecksilber injizieren. Wenn das Auge 
unter Wasser eröffnet, die hintere Hälfte abgenommen und der Glas- 
körper sorgfültig herausgelóst wird, so gelingt es mit einer fein aus- 
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gezogenen Glaspipette, in den sogenannten Canalis Petiti Luft einzu- 
blasen. Der Kanal stellt sich dann in seiner ganzen Ausdehnung als 
eine Reihe rundlicher Wülste dar, welche seine weitere Benennung 
als gekräuselter Kanal rechtfertigt. Er erscheint als ein Kranz 
von Luftperlen, der sich wie ein Halsband rings um die Linse herum 
anlegt; die aufgeblähten Teile entsprechen den Ciliartälern, die ver- 
engten den Ciliarfortsätzen. 

Das Aussehen des vermeintlichen Canalis Petiti nach der In- 
sufflation wurde auf verschiedene Art erklärt. 

. Jie Autoren, welche in demselben den zonulàren Raum erblicken, 
geben dafür folgende Deutung: die insufflierte Luft bleibt in diesem 
Raum eingeschlossen, die Spalten zwischen den dicht aneinanderge- 
reihten Zonulafasern sind zu eng, um den Luftblüschen oder sonst 
einer Substanz den Durchtritt zu gestatten. 

Die Autoren, für welche der sogenannte Canalis Petiti dem 
postzonulären Raume entspricht, finden in der Gestalt dieses letzteren 
die natürliche Erklärung für das eigenartige Aussehen des Kanals 
nach der Insufflation. Der postzonuläre Raum besitzt in der Tat keinen 
gleichmüssigen Durchmesser, schon wegen der verschiedenartigen In- 
sertion der Zonulabündel. Er erscheint überall dort eingeengt, wo 
diese Bündel anstatt an der vorderen Linsenfläche, am Linsenäquator 
oder noch weiter hinten an der hinteren Krystalloidea inserieren. Da 
nun die Faserbündel, welche am Aquator oder hinter demselben in- 
serieren, den Ciliarbergen entsprechen, so setzt sich der insufflierte 
Canalis Petiti abwechselnd aus eingeschnürten und aufgeblähten Partien 
zusammen, wovon die ersteren den Ciliarbergen, die letzteren den 
Ciliartälern entsprechen. 

Ein Canalis Petiti im Sinne eines eigentlichen Kanals mit 
eigener Wand existiert also nicht. Dafür existieren ein postzonulärer 
und ein zonulärer, von den Zonulafasern durchsetzter Raum, welch 
letzterer die Fortsetzung zur vorderen Augenkammer bildet (Gerlach, 
Czermak, Hans Virchow, Claeys, Retzius, Terrien). Diese beiden 
Räume sind Lymphräume, die eines endothelialen Überzugs entbehren. 
Da ein wandloser Kanal etwas Undenkbares vorstellt, so wäre es am 
besten, schon um einer zu lange bestandenen Verwirrung endlich ein 
Ende zu machen, die Bezeichnung Canalis Petiti ganz fallen zu 
lassen und dieselbe durch die den wirklichen Verhältnissen richtiger 
entsprechenden Benennungen: zonulärer und postzonulärer Raum, 
zu ersetzen. 
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3. Beschaffenheit und Eigenheiten der Zonulafasern. 


Die Ansichten der Autoren über die Zugehórigkeit der Zonulafasern 
zu diesem oder jenem Gewebe gehen weit auseinander. 


Nach Schwalbe zeigen die Zonulafasern eine grosse Ähnlichkeit mit 
dem elastischen Gewebe. Was ihre Beschaffenheit betrifft, sind die Zonula- 
fasern sehr widerstandsfähige Bildungen, die in ihrem chemischen Verhalten 
sich fast wie die elastischen Fasern benehmen. 

Nach Schwalbe lässt sich an den Zonulafasern öfters auch eine 
Querstreifung nachweisen, die in ihrem Wesen noch nicht genügend aufge- 
klärt ist; auf jeden Fall darf man jedoch ausschliessen, dass es sich um 
Muskelelemente handle. 

Nach Iwanoff trifft man, im vorderen Teil des Glaskörpers, neben 
bindegewebsartigen Fasern auch, und zwar in bedeutender Anzahl, solche 
die den elastischen Fasern gleichen. Sie beginnen in Gestalt von äusserst 
zarten, geschlängelten Fibrillen bereits am Augenäquator, doch erscheinen 
sie in grösserer Anzahl erst an der Ora serrata; von derselben ziehen sie, 
der Limitans eng anliegend, zur Pars ciliaris retinae, wo sie die Ursprünge 
der Zonulafasern bilden. 

Auch nach Merkel besitzen die Zonulafasern so ziemlich die Beschaf- 
fenheit der elastischen Fasern, ohne jedoch denselben ganz gleichwertig zu 
sein. Nach Merkel wird die Zonula in ihrem vorderen Teil von homo- 
genen Bündeln verwachsener Fibrillenbüschel gebildet. Je tiefer man in das 
Auge vordringt, um so dünner werden dieselben, so dass die hintere Grenz- 
schicht der Zonula ausschliesslich oder doch zum grössten Teil aus Fasern 
besteht, die sich nur wenig von den gewöhnlichen feineren Bindegewebs- 
fibrillen unterscheiden. 


Agababow, der sich mit der Beschaffenheit der Zonulafasern am aus- 
führlichsten beschäftigt hat, kommt auf dem Wege seiner eingehenden mi- 
krochemischen und tinktoriellen Untersuchungen zu dem Schluss, dass die 
Zonulafasern zwischen den elastischen und den Gliafasern einzureihen seien. 
Sie bilden ein Übergangsglied zwischen diesen zwei Arten von Elementen 
und besitzen die Eigenschaften beider. 


Salzmann kann die Ergebnisse, welche Agababow an den Zonula- 
fasern bei Anwendung der klassischen Färbemethoden der elastischen Fasern 
erzielte, nicht bestätigen. Seines Erachtens sind die Zonulafasern weder 
elastische noch modifizierte Neurogliafasern. 

Die meisten Autoren, welche sich mit der Frage von der Beschaffenheit 
der Zonulafasern befasst haben, stützen ihre Auffassung fast ausschliesslich 
auf die Erforschung der Beziehungen der Zonulafasern mit den andern Ge- 
weben des Auges. 

So werden die Zonulafasern von Terrien, welcher sie als äusserst 
ausgezogene Müllersche Stützfasern betrachtet, die anstatt nach innen mit 
einer breiten Basis zu enden und sich zur Limitans interna retinae zu ver- 
einigen, ihren Weg fortsetzen und sich zum grössten Teil auf der Linsen- 
kapsel verlieren, den Elementen der Neuroglia zur Seite gestellt. 

Nach Wolfrum enden die Zonulafasern ebenfalls nicht an der Ober- 
fläche der Zellen der Retina ciliaris, sondern dringen in das Protoplasma 
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derselben ein und ziehen, am Kern vorbei, bis zur äusseren Zellgrenze, die 
ihre endgültige Ansatzfläche bildet. Aus diesem Grunde — weil sie nämlich 
das Zellprotoplasma durchziehen — werden die Zonulafasern von Wolfrum 
als Neurogliafasern angesprochen. 


Die Zonulafasern sind farblos, mässig lichtbrechend und besitzen 
einen glasigen Glanz. Sie haben vollständig parallele Konturen und 
wurden wegen ihrem glasigen Aussehen mit dünnen Glasstübchen ver- 
glichen. Eigentümlich ist ihr gerader, straffer Verlauf; die Neigung 
zu wellenfórmiger Biegung, die den andern Fasern ófters eigen ist, 
geht ihnen völlig ab. 

Obgleich von einigen Autoren (so von Treacher Collins) das 
Gegenteil behauptet wird, sind die Zonulafasern kernlos. Oft findet 
man an dieselben Wanderzellen der verschiedenartigsten Gestalten an- 
gelagert. 

Die Stärke der Zonulafasern ist sehr verschieden. Es gibt Fasern, 
die so fein sind, dass sie sich nicht mehr sicher messen lassen, und 
solche, die einen Durchmesser bis zu 35 « erreichen. 

Die stärkeren Fasern entstehen durch die Verschmelzung feinerer. 
Man muss von einer Verschmelzung und nicht von einer einfachen 
Verkittung reden, denn auch die stärkeren Fasern sehen homogen 
aus, und nur wenige, lüngsverlaufende, Furchen deuten ihre Zusammen- 
setzung an (Salzmann). Diese stärkeren Fasern weisen somit im 
optischen Längsschnitt eine zarte Längsstreifung und im Querschnitt 
eine unregelmässige Zähnung des Randes auf. 

Die feinsten Fasern, welche sich nicht mehr teilen, kann man 
somit als Primitivfibrillen, die stärkeren aber als verschmolzene Bündel 
solcher Fibrillen betrachten. Eine scharfe Scheidung zwischen Primi- 
tivfibrillen und Faserbündeln ist nicht durchführbar. Eine stärkere 
Faser kann, ohne ihre morphologische und mechanische Bedeutung 
einzubüssen, in feinere Fasern gespalten, also durch ein dünnes Bün- 
delchen vertreten sein. Der Zerfall einer stärkeren Faser in ihre 
Fibrillen kann auf verschiedene Weise erfolgen. Gewöhnlich findet 
gegen die Linse hin ein Zerfall in pinselförmige Büschel statt. Bei 
dem Ansatze an die Pars ciliaris retinae hingegen spaltet sich eine 
Fibrille nach der andern von der stärkeren Faser ab und das Ganze 
bekommt das Aussehen einer Feder mit einseitiger Fahne. 

Gewöhnlich werden die Ansätze an der Pars ciliaris retinae als 
Ursprünge, die Ansätze an der Linsenkapsel als Endigungen der Zo- 
nulafasern aufgefasst. 

In bezug auf ihre chemische Konstitution erscheinen die Zonula- 
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fasern den elastischen nahe verwandt. Sie unterscheiden sich von den- 
selben dadurch, dass sie in den Säuren und Alkalien leichter auf- 
quellen (Berger). Ein weiterer Unterschied besteht ferner in de 
geringeren Widerstandsfähigkeit, welche im Vergleich zum elastischen 
Gewebe die Zonulafasern gegen die Einwirkung einer Lösung von 
Pepsin oder Pankreatin an den Tag legen. Agababow hebt her- 
vor, dass die chemischen Reagentien überhaupt auf die Zonulafasern 
etwas stärker als auf die elastischen Fasern einwirken, was vielleicht 
zum Teil auf die isolierte Lage der ersteren zurückgeführt werden dürfte. 

In dem färberischen Verhalten der Zonulafasern lässt sich im 
ganzen nichts Charakteristisches nachweisen. 


Sie nelımen Kernfärbungen nicht an, sondern nur diffuse (Eosin, Orange, 
Säurefuchsin, Pikrinsäure usw.). Eisenhämatoxyilin nach Heidenhain färbt 
die Fasern braun. | 

Das molybdänsaure Hämatoxylin von Held leistet zwar bei der Un- 
tersuchung der Zonula unschätzbare Dienste, darf aber keinen Anspruch 
darauf erheben, ein Zonulafarbstoff zu sein, denn es färbt eben alle Gewebe 
sehr stark. 

Mit Giemsa färben sich die Zonulafasern lebhaft rosarot; die übrigen 
Teile des Präparats bleiben mehr oder minder ausgesprochen blau. Dadurch 
wird eine sehr deutliche Differenzierung der Fasern herbeigeführt. 

Nach der Metliode von Bielschowsky-Levi färben sich zuweilen 
die Fasern ebenfalls intensiv, doch ist der Erfolg kein beständiger. 

Vorzüglich färben die Zonulafasern auch die elektiven Färbungen der 
elastischen Fasern (Orcein nach Unna-Tänzer, Resorein-Fuclhsin nach 
Weigert) immerhin nicht so intensiv, wie z. B. die elastischen Elemente 
der Arterien. 

Orcein färbt die Fasern gleichmässig dunkelrot, die umgebenden Teile 
(Glaskörper und Linsenkapsel) etwas heller als die Fasern. Die vordere 
Grenzschicht des Glaskörpers erscheint im Meridionalschnitt wie ein rötlicher 
Streif, viel heller gefärbt als die Zonulafasern. 

Eine bei weitem bessere Färbung der Zonulafasern, wohl die beste, 
erhält man bei Anwendung der Methode von Weigert zur Darstellung 
der elastischen Fasern. Dabei färben sich die Zonulafasern intensiv dunkel- 
blau, und auch die Glaskörperfibrillen kommen, zumal wenn dis Differen- 
tiation in Alkohol nicht zu weit getrieben wird, sehr deutlich zum Vor- 
schein. Viele meiner Abbildungen rühren eben von Präparaten her, welche 
erst mit Lithium-Karmin (Kerne) und nachträglich mit Resorein-Fuchsin 
gefärbt worden waren. 

In bezug auf diese Färbungen kann ich folglich Salzmann keines- 
wegs beipflichten, wenn er behauptet, dass Orcein- und Resorein-Fuclısin- 
Färbung bei der Zonula im Stich lassen. In Wirklichkeit färben sich die 
Zonulafasern mit den elastischen Färbungen viel intensiver als die Des- 
cemetsche Membran und die Linsenkapsel — allerdings nicht so intensiv 
wie die wirklichen elastischen Elemente — und lassen sich mit Hilfe der- 
selben vorzüglich von dem umgebenden Gewebe differenzieren und in ihrem 
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Verlauf verfolgen. Der Ausfall dieser Färbung bei der Zonula darf deshalb 
als positiv bezeichnet werden. 

Desgleichen fällt die Färbung der Zonulafasern mit der Methode von 
Weigert für die Neuroglia positiv aus. Wie bekannt verdanken wir 
Weigert (1895) eine Methode zur deutlichen Differentialfärbung der Neu- 
roglia, die zwar sehr umständlich ist, aber dennoch vorzügliche Dienste 
leistet, weil sich im günstigen Falle damit eine prächtige Färbung der Neu- 
roglia erzielen lässt. Sämtliche Neurogliafasern und die Zellkerne färben 
sich dunkelblau, das übrige Gewebe schwach gelb. Zum positiven Ausfall 
des Verfahrens ist menschliches, möglichst frisches Material erforderlich. 

Nun färben sich nach dieser Methode auf den Schnitten durch die 
menschliche Netzhaut (Pars optica) nur die Kerne, während die Müller- 
schen Stützfasern völlig farblos bleiben. Auf den Schnitten durch die Pars 
ciliaris retinae hingegen färben sich nicht nur die Kerne der Epithelzellen, 
sondern auch die Zonulafasern blau; das Protoplasma der Ciliarzellen nimmt 
einen gelblichen Ton an. 

Gestützt auf den positiven Ausfall der elektiven elastischen Färbungen 
und der Weigertschen Neuroglia-Methode bei den Zonulafasern, sieht 
Agababow, wie bereits am Eingang dieses Abschnittes erwähnt wurde, 
in denselben ein Übergangsglied zwischen den elastischen und den Neuroglia- 
fasern, mit welchen die Zonulafasern gewisse mikrochemische und färberische 
Reaktionen gemein haben. 

Mir erscheint es, im Einklang mit Salzmann, als verfehlt, aus diesem 
Grunde allein den Zonulafasern eine Verwandtschaft mit den elastischen oder 
Neurogliafasern zuzuschreiben. Der positive Ausfall einer Färbung beweist 
nichts für die physikalische Natur, oder gar für die Herkunft eines Ge- 
webeelementes. Es gehört zu den Eigenschaften des betreffenden Elementes 
und darf keine höhere Bedeutung beanspruchen, als etwa eine morphologische 
Eigenschaft. Eine Färbereaktion beweist für sich allein nichts. Es sind vor 
allem seine Lage, seine Beziehungen und seine entwicklungsgeschichtliche 
Herkunft, welche bei der Beurteilung eines anatomischen Elementes in 
Frage kommen. In der Tat gibt es schwerwiegende Gründe, welche gegen 
die Auffassung der Zonulafasern als modifizierte elastische oder Neuroglia- 
fasern sprechen; es sind dies besonders die Beziehungen der Zonulafasern 
mit den umgebenden Geweben in ihrem Ursprungsgebiet. Diese Beziehungen 
sowie ihre entwicklungsgeschichtliche Herkunft sind von ausschlaggebender 
Bedeutung für die richtige Auffassung der Zonulafasern. 


In Wirklichkeit lassen sich die Zonulafasern weder als elastische 
noch als bindegewebige oder Neurogliafasern definieren. Sie müssen 
vielmehr als Fasern sui generis betrachtet werden, die mit den ela- 
stischen und den Neurogliafasern gewisse chemische und färberische 
Eigenschaften gemein haben. 


4. Die Beziehungen der Zonula zur Pars ciliaris retinae. 
a) Der Bau der Pars ciliaris retinae. 
Die Pars ciliaris retinae oder Retina ciliarıs beginnt etwas 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 1. 1 
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vor dem Aquator des Augenbulbus mit einer zackigen Linie, die man als 
Ora serrata bezeichnet. Daselbst vollzieht sich der unvermittelte Über- 
gang der neun Schichten der physiologischen Netzhaut in eine einzige 
Schicht: die helle Schicht des Ciliarepithels; die pigmentierte Schicht 
setzt sich ohne wesentliche Veränderungen in der Retina ciliaris 
fort. Von der Ora serrata ab überzieht die Retina ciliaris die 
Innenfiiche des Orbiculus ciliaris, die Ciliarerhebungen und die 
Ciliartáüler. 

Die Pars ciliaris retinae besteht aus zwei Zellschichten, einer 
üusseren, pigmentierten, und einer inneren, hellen, und ist nach aussen 
hin durch die äussere Glashaut, nach innen durch die innere 
Glashaut begrenzt. 

Eine detaillierte Beschreibung dieser verschiedenen Schichten ist 
für die Erforschung der Zonula, welche zur Retina ciliaris in in- 
niger Beziehung steht, unerlässlich. 

Die äussere Glashaut (Glashaut des Ciliarkörpers). 

Auf die äussere Glashaut der Pars ciliaris retinae folgt 
nach hinten die Glashaut der Chorioidea (Lamina vitrea s. elastica 
chorioideae, Membrana Bruchii) Es würe indessen nicht richtig 
zu sagen, die Glashaut der Chorioidea setze sich ohne weiteres auf 
den Ciliarkórper fort. Ein summarischer Hinweis auf die Anatomie 
dieser Membran dürfte nicht übertlüssig sein. 

Auf Grund von Smirnows Untersuchungen, die ich vollauf be- 
stätigen kann, wird man den bereits bekannten Schichten, aus denen 
sich die Chorioidea zusammensetzt (Membrana vitrea s. Bruchii, 
Membrana Ruyschi s. choriocapillaris, Reticulum elasticum 
subcapillare Sattleri, Schicht der mittelgrossen Gefässe, Schicht 
der grossen Gefässe, Superchorioidea), eine neu hinzufügen müssen, das 
Stratum elasticum supracapillare von Smirnow, eine Schicht, 
welche zwischen der Membrana Bruchii und der Choriocapil- 
laris liegt und aus einem zarten und dichten Netz von elastischen 
Fasern besteht, welches mit dem subkapillaren Netz von Sattler in 
ununterbrochener Verbindung steht. 

Im Gegensatz zur geläufigen Annahme besitzt die Membrana 
Bruchii keineswegs eine homogene Struktur. 

Sie wird in der Tat von den meisten Autoren als eine struktur- 
lose Membran beschrieben. 


LI 


Nach Sattler setzt sie sich aus zwei untrennbaren Lamellen zusammen, 
von denen die äussere „ein ungemein zartes, blasses Gitterwerk darstellt, 
welches aus feinen, schwach lichtbrechenden und in den verschiedensten 
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Richtungen einander durchkreuzenden Linien besteht, die ausserordentlich 
kleine viereekige oder polygonale Felder umschliessen". „Aber es kann 
dieses Gitlerwerk, fügt dieser Autor hinzu, auch nicht als ein Fasernetz auf- 
gefasst werden, welches die Glaslamelle an die Kapillarschicht heften würde.“ 

Die innere Lamelle ist nach Sattler dünner als die äussere und lässt 
selbst bei der stärksten Vergrösserung keinen fibrillären Bau erkennen. 

Schwalbe beschreibt die Membrana Bruchii wie folgt: ,jSie ist 
eine homogene... strukturlose Schicht...“ „Zuweilen lassen sich zwei Lagen 
in ihr erkennen, deren innere der Choriocapillaris anliegende dann durch 
eine feine netz- oder gitterförmige Zeichnung ausgezeichnet ist.“ 

K. A. Arnsteins Beschreibung lautet: „Die elastische oder glasartige 
Membran besteht aus zwei feinen glänzenden Häutchen, welche miteinander 
so eng verbunden sind, dass man sie schwer vollständig voneinander trennen 
kann; an einzelnen Stellen schliessen sie sich gleichsam zu einem zusammen. 
Das äussere Häutchen, welches den Kapillaren anliegt, hat einen netzartigen 
Bau. Die Öffnungen zwischen den elastischen Faserbalken sind sehr klein 
und erscheinen dunkel. Das innere Häutchen der Glaslamelle erscheint da- 
gegen homogen, aber auch in diesem Häutchen sind oft kleine Öffnungen 
zu erkennen.“ 

In Wirklichkeit hat Smirnow bewiesen, und meine Befunde be- 
stätigen auch in dieser Hinsicht durchaus seine Angaben, dass die 
Membrana Bruchii auf der ganzen Ausdehnung der Chorioidea 
durch und durch einen zarten fibrillären Bau besitzt. 

Die Glashaut nimmt die elektiven Fürbungen der elastischen 
Fasern nicht an. Smirnow färbte seine Schnitte mit Pikrinsäure oder 
Säurefuchsin. Ich verdanke meine gelungensten Bilder der Methode 
von Bielschowsky-Levi für das Bindegewebe. 

Die Spaltung der Glashaut in die zwei Lamellen von Sattler ist 
etwas künstliches, doch ist das Fasernetz in der äusseren und in der 
inneren Schicht der Glashaut verschieden dicht; das Netz wird um 
so dichter. und die Zwischenräume um so enger, je mehr man sich 
der Innenfläche nähert. Durch Einwirkung von Kalk- oder Baritwasser, 
wie auch einer 10%,igen Kochsalzlösung, tritt die fibrilläre Struktur 
der Glashaut noch auffälliger hervor. 

Verfolgen wir jetzt die erwähnten Schichten der Chorioidea weiter 
in die Ciliarregion hinein, so lässt sich Folgendes feststellen. 

Am vorderen Rand der Chorioidea trennen sich das Stratum 
elasticum supracapillare von Smirnow und die Membrana 
Bruchii voneinander, und zwischen den beiden Schichten tritt ein 
ziemlich festes Bindegewebe auf, dessen Fasern in meridionaler Rich- 
tung verlaufen. Diese bindegewebige Schicht besteht auf der ganzen 
Ausdehnung des Ciliarkörpers, so dass sich die zwei Schichten nicht 
wieder vereinigen. 


1" 
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Das Stratum elasticum supracapillare von Smirnow lässt 
sich unter dem Orbiculus ciliaris hindurch bis in die Corona 
ciliaris hinein verfolgen, es bildet daselbst ein weitmaschiges Faser- 
netz, welches mit den Fasernetzen der Ciliarfortsätze in Verbindung 
tritt. Hier löst sich das elastische Netz von Smirnow ohne scharfe 
Grenze auf. Es nimmt am Aufbau des Retieulum der Glashaut 
des Ciliarkörpers keinen Anteil. 

Die Glashaut der Chorioidea wird zur Glashaut des Ciliar- 
körpers oder äusseren Glashanut. 

Diese äussere Glashaut setzt sich bis zur Iriswurzel und nach 
den meisten klassischen Autoren auch noch auf die hintere Trisfläche 
fort; sie besitzt einen äusserst deutlichen fibrillären Bau be- 
sonders an den nach der Methode von Bielschowsky-Levi herge- 
stellten Präparaten. Sie erscheint als eine Kondensation des darunter- 
liegenden bindegewebigen Gerüstes und darf, im Gegensatz zu Salz- 
mann, nicht wie die innere Glashaut als eine Cuticularbildung der 
anliegenden Epithelien angesehen werden. 

Im Bereiche des Orbiculus ciliaris ist die äussere Glashaut 
zart und dünn, aber im Bereiche der Ciliarfortsätze erreicht sie oft 
eine Dicke von 10—12 u. 

Von besonderer Wichtigkeit, zumal für die Deutung gewisser 
Befunde, die sich auf den Ursprung der Zonulafasern beziehen, ist 
das System von Falten und Leisten an der Innentläche der äusseren 
(alashaut, welches mit der pigmentierten Schicht in Beziehung steht, 
ein System, welches von H. Müller in klassischer Weise beschrieben 
und als Reticulum der äusseren Glashaut bezeichnet wurde. 

An Schnitten durch den Ciliarkörper zeigt sich dieses Reticulum 
dann besonders deutlich, wenn die Pars ciliaris retinae entfernt 
worden ist. Wenn diese noch mit der Glashaut zusammenhängt, sind 
die Leisten viel schwerer sichtbar, da sie zwischen den Zellen des 
Prementepithels stecken und zum grössten Teil von diesen verdeckt 
werden. Um das Reticulum gut zur Ansicht zu bringen, kann man 
auch Flächenpräparate herstellen. 

Von der Fläche gesehen besteht das Reticulum aus einer An- 
zahl vorspringender Leisten, welche der Innenfläche der Glashaut ein 
netzartiges Aussehen verleihen und durch Anastomose Maschen von 
wechselnder Weite erzeugen. Die Leisten sind 2—6 u breit, selten 
mehr: die mehr oder minder regelmässigen, rundlichen oder polygonalen 
Maschen erinnern an Pilanzen- oder an Bienenzellen (Salzmann). 

Das Reticulum der äusseren Glashaut ist besonders stark am 
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Orbiculus ciliaris entwickelt, es fehlt aber in einer schmalen, etwa 
0,6 mm breiten Zone vor der Ora serrata (Salzmann). Die Grösse 
seiner Maschen nimmt von hinten nach vorn allmählich ab. Am hin: 
teren Teile des Orbiculus sind die Maschen scharf gezeichnet, in me- 
ridionaler Richtung sehr verlängert, und ziemlich gross mit einem 
Durchmesser von 0,04—0,05 mm. Auf den Ciliarfortsützen, wo die 
äussere Glashaut besonders dick ist, sind die Maschen hingegen 
rundlich und sehr klein, mit einem Durchmesser von 0,01—0,02 mm 
Durchmesser. Die individuellen und Altersverschiedenheiten sind ausser- 
ordentlich gross; bei Kindern und jungen Leuten ist das Reticulum 
schwach entwickelt, am besten ist es bei Leuten über 40 Jahren zu 
sehen. 

Das Pigmentepithel. 

Die pigmentierte Schicht des Ciliarepithels ist eine direkte Fort- 
setzung des Pigmentepithels der Netzhaut und entspricht dem äusseren 
Blatt der sekundären Augenblase. 

Sie besteht aus einer einfachen Schicht von Zellen, welche hier 
nicht, wie hinter der Ora serrata, die bekannten zarten Fortsätze aus- 
senden, die sich zwischen die äusseren Segmente der Zäpfchen und 
Stäbchen einschieben, sondern vielmehr nach innen geradlinig begrenzt 
erscheinen. | 

Die Zellen sind reichlich mit Pigment erfüllt, reichlicher als die 
Zellen des Pigmentepithels der Netzhaut; die Verteilung der Pigment- 
körner ist eine unregelmässige; sie füllen den ganzen Zelleib aus. 
nur stellenweise zeigen sich die äusseren Zellenden etwas pigment- 
ärmer. Auf den Schnitten erscheint das Pigment als eine schwarze. 
ununterbrochene, etwas zackige Linie. Der Grund der Ciliartäler ist 
viel stärker pigmentiert als die Abhänge und die Firsten der Ciliar- 
fortsátze. Das Pigment erscheint in Fasern von kleinen, rundlichen 
Körnern von wechselndem Durchmesser (1 bis mehrere u), welche 
meist unregelmässige Häufchen bilden. 

Die Morphologie der Zellen des Pigmentepithels lässt sich am 
besten in der Netzhaut albinotischer Kaninchen oder am gebleichten 
Präparate studieren. | 

Die Zellen sehen auf der ganzen Ausdehnung des Ciliarepithels 
einander ziemlich gleich aus; sie sind flach kubisch und sitzen mit 
breiter Basis der äusseren Glashaut auf. Sie besitzen einen länglichen, 
zentralen Kern und ein leicht körniges Protoplasma. Sie sind immer 
kleiner als die hellen Zellen und messen beim Menschen 10—15 w 
in der Länge. Sie stossen, nach innen, unmittelbar an die Zellen der 
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hellen: Schicht an. Die Trennungslinie zwischen diesen zwei Schichten 
ist "jedoch scharf markiert und entspricht der Grenzlinie zwischen den 
“Heiden Lamellen der sekundären Augenblase. Nichts existiert da- 
"zwischen, das sich als die von Berger daselbst erkannte, strukturlose 
Membran, welche die äussere Grenzhaut der Retina darstellen sollte, 
deuten liesse. Auch von der von Wolfrum als endgültige Ansatzstelle 
der Zonulafasern daselbst beschriebenen Kittleiste ist keine Spur 
zu bemerken. 

Sämtliche Maschen des Reticulum der äusseren Glashaut sind 
mit Pigmentepithel ausgefüllt. Die Aussenfläche desselben zeigt eben- 
soviele zapfenförmige Vorsprünge als das Reticulum Grübchen auf- 
weist. In den kleinen Maschen finden nur zwei bis drei Zellen neben- 
einander Platz. In den grossen Maschen hingegen können sich die 
Pigmentepithelzellen zu einer kontinuierlichen Schicht längs der Wand 
gruppieren, so dass das Ganze eine grosse Ähnlichkeit mit einem 
Drüsenacinus bekommt. In der Mitte dieser Art von „Drüsen“ be- 
schreibt Salzmann eine seichte Ausbuchtung der Grenze der beiden 
Epithelschichten, doch ein eigentliches Lumen vermochte er nicht 
zu erkennen. 


Innere oder helle Zellenschicht. 

Diese Schicht besteht aus regelmässig aneinandergereihten Cylin- 
derzellen. 

Diese Zellen haben eine pend gleichartige Gestalt, nur hier 
und da trifft man darunter Zellen, die sich durch eine schlankere 
Form auszeichnen. Von der Fläche gesehen, erscheinen sie deutlich 
prismatisch; folglich besitzen sie eine prismatisch-cylindrische Gestalt. 

Ihre freie Oberfläche ist nicht eben, sondern mehr oder weniger 
gewölbt, stellenweise auch nicht ganz scharf begrenzt. Die Grosse 
dieser Zellen wechselt sehr an den verschiedenen Stellen. Auf der 
ganzen Ausdehnung des Orbiculus ciliaris sind sie besonders hoch; 
an den Ciliarfortsätzen und besonders auf den Firsten derselben nimmt 
ihre Höhe allmählich ab. Im Bereich des Orbiculus ciliaris erreichen 
die Cylinderzellen eine Höhe von 40—60 u und eine Breite von 9u. 
Ausserdem stehen die Zellen nicht senkrecht, sondern schief, in der 
Richtung der Ciliarfortsätze geneigt. Am deutlichsten ist dies in der 
Nähe der Ora serrata zu sehen. Ferner erscheint das freie Zellende 
etwas verjüngt und leicht nach vorn umgebogen; die Zellkuppen bilden 
dadurch mit dem Zelleib einen mehr oder minder stumpfen, nach 
vorn offenen Winkel, welchem sich die leicht gewölbte Rückenwand 
der nächstliegenden Zelle genau anpasst. Während sich die Zellen 
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auf diese Weise dachziegelartig überwölben, stehen sie in unmittelbarer 
Verbindung mit den Zonulafasern, in welchen sie sich stellenweise 
mit ihren ausgezogenen Enden fortzusetzen scheinen (Schoen). 

Indem sie sich von der Ora serrata entfernen, nehmen die 
Zellen allmählich an Höhe ab, an den Ciliarfortsätzen werden sie 
kubisch, und sogar flach. Ihre Höhe beträgt daselbst 10— 15 u, ihre Breite 
1?—15 u. Auf dem Grunde der Ciliartäler bewahren sie jedoch ihre 
schlanke Form immer, und bei manchen Zellen scheint sich das freie 
Eude pinselförmig aufzulösen und in den Zonulafibrillen fortzusetzen. 

Bemerkenswert ist, dass am Fötus und am Neugeborenen die 
Zellen der farblosen Schicht im Vergleich zum Erwachsenen ein etwas 
abweichendes Verhalten zeigen. Dies ist besonders am Orbiculus ciliaris 
der Fall. Beim Fótus und dem Neugeborenen begegnet man auf der 
ganzen Ausdehnung der Retina ciliaris einem rein kubischen Epithelium. 
Die schlanke Form, wie sie besonders an den Zellen des hinteren 
Teiles der Retina ciliaris angetroffen wird, ist nach der Geburt er- 
worben und hängt unzweifelhaft mit der Accommodationsfunktion zu- 
sammen: sie ist wahrscheinlich die Folge der von den Zonulafasern 
ausgeübten mechanischen Zugwirkung. | 

In bezug auf ihre feinere Struktur lassen die Zellen der farb- 
losen Epithelschicht am fixierten Präparate in ihrem Protoplasma 
deutlich zwei Zonen erkennen, eine periphere, dunklere, die besonders 
an der Zellkuppe auffällt, und eine innere, hellere. In keiner der 
beiden Zonen gelingt es, mit Hilfe der Methoden von Mann, Alt- 
mann und Galeotti die Gegenwart von fuchsinophilen Körnern oder 
von Vakuolen nachzuweisen. 

Nach Fixierung in Sublimat und Färbung mit Heidenhains 
Eisenhämatoxylin kommen am Präparate im Cytoplasma schwarze 
Körner von unregelmässiger Gestalt und wechselnder Grösse vor, die 
auf den ersten Blick leicht als sekretorische Körner imponieren können. 
Wer aber mit diesem Verfahren einigermassen vertraut ist, merkt 
gleich, dass es sich um Farbniederschläge handelt, die als Kunst- 
produkte für die Deutung des Präparats durchaus belanglos sind. 
Diese Ciliarzellen entbehren also der anatomischen Merkmale, welche 
für die Elemente mit sekretorischer Tätigkeit bezeichnend sind. 

Sämtliche Zellen der farblosen Schicht besitzen einen grossen 
rundlichen oder ovalen Kern, welcher für gewöhnlich in der Mitte 
der Zelle, und nur in seltenen Fällen im oberen oder unteren Drittel 
derselben liegt. 


Besonders am hinteren Teil. des Orbiculus ciliaris besitzen 
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die Cylinderzellen keine glatten, sondern fein gezähnte, ineinander 
greifende Konturen, wie es bei den epitheliäalen Uberzügen öfters der 
Fall ist (Wolfrum). 

Die farblose Schicht der Retina ciliaris besteht ausschliesslich 
aus Zellen und durchaus gleichartigen Elementen. Es lässt sich weder 
die Existenz kernhaltiger Stützfasern, wie Berger, noch die eines 
kernlosen Fasergerüstes, wie Terrien angibt, nachweisen. 

Um die Stützfasern zum Vorschein zu bringen, empfiehlt Berger, 
eine Lösung von Pepsin und Salzsäure (12°%,) auf die Schnitte ein- 
wirken zu lassen. Terrien kommt zum gleichen Ziel, indem er seine 
Präparate mit Euchlorin (Chlorkalium 1g, Salzsäure 3 g, destilliertes 
Wasser 150 g) behandelt. 

In beiden Fällen erleidet das Zellprotoplasma tiefgreifende Ver- 
änderungen. Dadurch erscheint der Verdacht, dass es sich bei diesen 
angeblichen Stützelementen bloss um das der Vernichtung entgangene 
Zellgerüst, folglich um ein Kunstprodukt, handle, mehr als gerechtfertigt. 

Immerhin ist die falsche Annahme eines Stützgerüstes in der 
Retina ciliaris auch ohnedies leicht begreiflich, wenn man sich 
nur das Bild vergegenwärtigt, welches im Präparate die konvergieren- 
den Arkaden der inneren und die Leisten der äusseren Glashaut 
darbieten; bei genauer Betrachtung erscheinen sie aber doch immer 
noch von einem fühlbaren Abstand getrennt. 

Die innere Glashaut (Brücke). 

Von den verschiedenen Schichten ders Pars ciliaris retinae 
ist dies für die Anatomie der Zonula die wichtigste. Sie gibt das 
Ursprungsgebiet für die Zonulafasern ab. 

Die innere Glashaut ist eine äusserst zarte, homogene Membran, 
welche die ganze Innenfläche der Pars ciliaris retinae überzieht 
(Schwalbe, Manfredi). In der Höhe des Ciliarkörpers vertritt dieses 
Häutchen die Limitans interna retinae und schiebt zwischen die 
äusseren Zellen desselben zahlreiche Fortsätze ein. Letztere erscheinen 
im Querschnitt als eine Reihe zierlicher Arkaden, welche den leicht 
gewölbten Zellkuppen regelmässig aufliegen und besonders deutlich 
am vorderen Teil des Orbiculus ciliaris entwickelt sind. 

Diese Fortsätze werden von Salzmann als ein System von Leisten 
beschrieben, welche sich zwischen den Zellen der inneren farblosen 
Schicht der Retina ciliaris einsenken. Nach je 3—4 Zellen kommt 
nach Salzmann eine solche Leiste; zwischen den Leisten ist die 
innere Glashaut bogenförmig abgehoben und bildet eine fast regel- 
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mässige Reihe zierlicher Arkaden von 30—50 u Breite. Jede Leiste 
erweist sich als eine Falte der inneren Glashaut, welche ziemlich tief, 
aber nicht bis an die Grenze zwischen der hellen und der pigmentierten 
Schicht vordringt. Die beiden Blätter der Falte liegen dicht aufein- 
auder und schliessen oft feine Zonulafasern ein. 

Ausserdem haftet die innere Glashaut nach Salzmann an der 
farblosen Epithelschicht, doch kann sie stellenweise abgehoben sein. 
Wo dies der Fall ist, wird der dadurch entstandene Hohlraum von 
einer hellen Substanz ausgefüllt und man gewinnt den Eindruck, 
als wären die Zellen streckenweise hyalın degeneriert oder aufge- 
quollen. 

In bezug auf diese Struktureinzelheiten der inneren Glashaut 
stimmen meine Befunde mit denjenigen Salzmanns nicht überein: 
besonders machen mir die Stellen, wo die Glashaut abgehoben er- 
scheint, den Eindruck von Artefakten. 

In Wirklichkeit existiert nur ein zartes Häutchen, das sich an 
der Innenfläche und am oberen Drittel der Seitenwände der Zellen 
der farblosen Schicht differenziert hat. Daher das eigenartige Bild, 
das uns die Glashaut mit ihren Arkaden darbietet. 

Die innere Glashaut trügt ganz den Charakter einer cuticu- 
laren Bildung und erscheint als ein Produkt der Zellen, denen sie 
aufliegt. An den Abhängen und den Firsten der Ciliarfortsätze scharf 
ausgebildet, ist sie in der Nähe der Ora serrata und auf dem 
Grunde der Ciliartäler kaum mehr als Membran erkenntlich. Hier 
besitzen die inneren Zellenden keine scharfen Konturen, sie erscheinen 
vielmehr häufig wie aufgefasert und scheinen unmittelbar in die Zo- 
nulafibrillen überzugehen. Auf jeden Fall kann man sich aber an 
den gut gelungenen Präparaten davon überzeugen, dass die innere 
Glashaut eine kontinuierliche Bildung ist und auch am Ursprungs- 
gebiet der Zonulafasern nie ganz vermisst wird. 

b) Die Beziehungen der Zonulafasern zur Pars ciliaris 
retinae. Ursprung der Zonulafasern. 

Die Verbindung der Zonulafasern mit der Pars ciliaris retinae 
geschieht durch feinste Fibrillen. Dieselben bilden mit der Innenfläche 
der Retina ciliaris wechselnde Winkel. 

Im Bereiche des Orbiculus ciliaris gehen die Fihrillen von 
der Oberfläche der Retina ciliaris unter schr spitzen Winkeln aus, 
so dass hier von einem tangentialen Ansatz die Rede sein kann. 
Diese Fibrillen schliessen sich den benachbarten an und wenden sich 
mit diesen gemeinsam der Region der Ciliarfortsätze zu; ihre Richtung 
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erklärt zum Teil das Umgebogensein. der. freien. Enden. der. hellen 
Zellen am glatten Teil des Ciliarkörpers. 

In den Ciliartälern stehen die Fibrillen fast senkrecht zur Ober- 
tläche des Ciliarkörpers. Jede einzelne Zonulafaser, die an der Tal- 
sohle durch Verschmelzung mehrerer Primitivfibrillen entsteht (von 
den Seitenwänden und den Firsten der Ciliarfortsätze gehen keine 
Fibrillen ab), vereinigt sich mit den benachbarten zu einem Faser- 
bündel, welches das Ciliartal in seiner ganzen Höhe durchzieht und 
dann abwärts und einwärts abschwenkt, um sich den Fasern, die von 
den höherliegenden Ciliartälern herunterziehen, anzuschliessen. 

Doch welcher Art sind die Beziehungen der Zonulafibrillen zu 
den Elementen der Pars ciliaris retinae? 

Enden sie kurzweg an der inneren Glashaut, oder dringen sie in 
die helle Zellschicht, oder noch tiefer in die pigmentierte Schicht der 
Retina ciliaris ein? 

Es ist dies eine der wichtigsten Fragen für die Anatomie der 
Zonula und wohl einer besonders sorgfültigen Erörterung wert. 


Die Autoren, welche sich mit diesem Problem beschäftigt haben, lassen 
sich in zwei Gruppen einteilen. Auf einer Seite die Klassiker (Gerlach, 
Czermak, Topolanski, Retzius), welche behaupten, dass die Ursprungs- 
fibrillen der Zonula von der inneren Glashaut ausgehen. Auf der andern, 
die neueren Forscher (Schoen, Agababow, Terrien, Rabl, Salzmann, 
Damianoff, Addorio, Wolfrum, Sbordone) welche, mit Ausnahme von 
Salzmann, der zur klassischen Auffassung zurückkehrt, überhaupt die 
Existenz einer inneren Glashaut, wenigstens als kontinuierliche Membran, 
leugnen, und von dem Verlauf der Zonulafibrillen im Inneren der Retina 
ciliaris allerdings ziemlich abweichende Beschreibungen geben. 

Nach Gerlach, Czermak, Topolanski und Retzius lassen sich 
die Ursprungsfibrillen der Zonula nicht über die innere Glashaut der Pars 
ciliaris retinae hinaus verfolgen. Die innere Glashaut ist die Ursprungsfläche 
der Zonula. 

Nach W. Schoen sind die Zonulafasern weiter nichts als protoplas- 
matische Ausläufer der Zellen des Ciliarepithels. Jede Zelle sendet einen 
solchen Ausläufer aus, und je eine gewisse Anzalıl derselben vereinigen sich 
zu einer Faser. Die Fasern der Zonula gehören zum Netzhautgewebe selbst. 
Nicht nur setzt sich die Retina im Ciliarepithel fort, sondern das ganze 
Stützfasernsystem reicht bis an den Winkel des Ciliarkörpers und ist mit 
der Linsenkapsel verwachsen. 

Nach Agababow gehen die Zonulafasern nicht von der inneren Glas- 
haut aus und sind auch keine Fortsetzungen von protoplasmatischen Aus- 
läufern der Epithelzellen, sie lassen sich im Gegenteil eine gewisse Strecke 
weit in die helle Zellschicht hinein verfolgen, wo sie sich zwischen Zelle 
und Zelle verlieren. 

Terrien widmet in seiner Inaugural-Dissertation den Ursprüngen der 
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Zonulafasern eine sehr eingehende Beschreibung; letzteren schreibt er die 
gleiche Bedeutung wie den Stützfasern der Netzhaut zu. 

Die Ergebnisse, zu welchen Terrien gelangt, verdienen es, hier etwas 
ausführlicher dargelegt zu werden. 

Nach Terrien gibt es keine innere Glashaut im Sinne einer kon- 
tinuierlichen Membran, und die Zonulafibrillen enden nicht an der Oberfläche 
der Retina ciliaris, sondern dringen tief in die Zellschichten der letzteren ein. 

Auf dem Grund der Ciliartäler angelangt, lösen sich die einzelnen 
Fasern in ein Büschel Fibrillen auf, die sämtlich ihren Weg zwischen den 
hellen Zellen bis zur pigmentierten Schicht fortsetzen. In andern Worten, 
die einzelnen Fasern entspringen auf dem Grunde der Ciliartäler aus mehreren 
Wurzeln, die aus Intercellularräumen hervortreten. 

Im Bereiche des glatten Teil$ des Ciliarkörpers geht es ebenso zu. 
Jede einzelne Faser dringt, zumeist nachdem sie sich gabelförmig geteilt 
hat, zwischen den hellen Zellen bis zur pigmentierten Schicht vor. 

Doch bildet auch die pigmentierte Schicht noch nicht die endgültige 
Ansatzfläche der Fibrillen, sondern dieselben setzen auch noch zwischen 
den Zellen der pigmentierten Schicht ihren Weg fort, wie aus mit Euchlorin 
depigmentierten Präparaten oder am albinotischen Material leicht zu er- 
sehen ist. 

Kurz, sämtliche Zonulafasern lösen sich, in der Nähe der Retina ciliaris 
angelangt, in ein Fibrillenbüschel auf, deren jede in eine Spalte zwischen 
zwei anliegenden Zellen eindringt und die pigmentierte Schicht durchzieht, 
um sich endlich an der Glashaut des Ciliarkörpers anzusetzen, die ihr einen 
festen Stützpunkt gewährt. 

Dieses Verhalten der Zonulafasern, das am Pferde und am Rind be- 
sonders deutlich hervortritt, findet sich auch beim Menschen beständig vor, 
und ist wohl sämtlichen Tieren eigen; in der Tat bedürfen die Zonulafasern, 
welche die Linse an ihrem Platze erhalten sollen und im Verein mit dem 
Ciliarmuskel das Linsenspiel beherrschen, einer festen und starren Ansatz- 
stelle, eine solehe kann ihnen aber nur die Glashaut des Ciliarkórpers 
bieten. Dieselbe zeigt überdies an ihrer Innentläche eine Reihe Vorsprünge 
und Grübchen, deren Zahl wohl im Verhältnis zu der wechselnden Anzahl 
der Zonulafasern und zum Aecommodationsvermógen des Auges steht. 

Nach Terrien sind die Zonulafasern, die sich in allen Stücken wie 
die Stützfasern verhalten, weiter nichts als äusserst ausgezogene Müllersche 
Fasern, die anstatt mit einer breiten Ansatzbasis zu enden, ihren Weg fort- 
setzen und sich auf der Linsenkapsel verlieren. Um so mehr, da man nicht 
selten auf ihrem Verlaufe Zellen antrifft, die mit zahlreichen Fortsätzen ver- 
sehen ganz den Eindruck von Neurogliazellen erwecken. 

Rabl schliesst sich in bezug auf die histologische Deutung der Zonula 
an Schoen an, wenigstens insoweit dieser die Fasern von den Zellen der 
Pars ciliaris retinae ausgehen lässt. 

Nach Salzmann, welcher, wie bereits erwähnt wurde, zur klassischen 
Auffassung der Zonula zurückkelirt, lassen sich die Fasern nur bis zur 
inneren Glashaut der Pars ciliaris verfolgen. 

Damianoff schildert in seiner unter dem Einfluss von Vialleton 
entstandenen Dissertation den Verlauf der Zonulafibrillen folgendermassen : 
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an der Oberfläche des Ciliarepithels angelangt, zwischen die Zellen des letz- 
teren eindringen, wo sie leicht längs der oberen Hälfte der hellen Zellen 
und noch tiefer bis fast an die Zellbasis zu verfolgen sind. Nach Damianotf 
sind die Zonulafasern bloss ein Sekretionsprodukt der Zellen der Innenschiclit 
des Ciliarepithels, oder genauer der Innenwand und der Seitenwände dieser 
Zellen. Die intraepithelialen Ausläufer der Zonulafasern werden von der 
Sekretmasse gebildet, welche diese pericellulären Kanäle erfüllt, ähnlich den- 
jenigen, diein der Umgebung der Drüsenzellen beschrieben wurden. Folglich 
sind die Zonulafasern weiter nichts als Sekretionsprodukte der Epithelzellen. 
Ausgehend von der Tatsache, dass die Zonulafasern von den Ciliarzellen 
ausgehen und alle Eigenschaften eines Sekretionsproduktes zeigen, äussert 
Damianoff weiter die Vermutung, dass ihnen eine gewisse Ähnlichkeit mit 
den Byssusfasern der Muscheltiere nicht' abzusprechen sei. Letztere sind eine 
Absonderung der Epithelzellen besonderer Drüsen (Byssusdrüsen) und zeigen 
wirklich in mancher Hinsicht (Starre, Refrangenz usw.) eine gewisse Älın- 
lichkeit mit den Zonulafasern. 

Addario kehrt zur Auffassung von Schoen und Rabl zurück. Jede 
Zelle der hellen Schicht der Retina ciliaris läuft in eine sehr lange Faser 
(Zonulafaser) aus, welche zumeist in meridionaler Richtung der freien Ober- 
fläche des Epithels parallel läuft und sich dachziegelartig über die Ausläufer 
gleicher Art der angrenzenden Zellen legt. „Die irrtümliche Vermutung, dass 
eine Membrana limitans interna (als Fortsetzung der eigentlichen Limitans 
retinae) das Ciliarepithel überziehe, hat die Erkenntnis dieser anatomischen 
Verhältnisse verzögert, die jedem Unbefangenen einleuchten müssen.“ 

Auf Grund seiner Untersuchungen, die er an ganz frischem und nor- 
malem menschlichem Material (von Hingerichteten) und mit Hilte einer be- 
sonderen Technik (Helds Neurogliamethode) angestellt hat, kommt Wolfrum 
zu einer ganz neuen Beschreibung des Verlaufs der Zonulafasern in ihrem 
Ursprungsgebiet. 

Eine genaue Darlegung der Ergebnisse, zu welehen Wolfrum gelangt, 
ist an dieser Stelle unbedingt erforderlich. 

An der Ora serrata zieht in der Richtung der Limitans externa 
retinae eine feine aber deutlich sichtbare Linie nach vorn, welche die 
Grenze zwischen dem Pigmentepithel und der hellen Epithelschicht schart 
markiert. Ihr Verlauf ist kein geradliniger, sondern ein mehr oder weniger 
gezackter, durch Anpassung an die Unebenheiten der pigmentierten Schicht. 

Durch diese Linie, die wir uns als ein System von Kittleisten vorzu- 
stellen haben, kommt eine sehr innige Verbindung zwischen der Schicht der 
pigmentierten Zellen und der hellen Epithelschicht zu stande. Dieses Kitt- 
leistensystem spielt bei der Insertion der Zonula eine wesentliche Rolle. 

Die Zonulafasern treten unmittelbar an die innere Zellgrenze heran 
und zerfallen dort, wo sie mit derselben in Berührung kommen, in feinere 
Fibrillen, so dass auf der oberen Fläche der Zellen geradezu eine Membran 
entsteht. Nun würde man bei Anwendung der üblichen Färbemethoden zum 
Schlusse kommen, dass die Fasern daselbst wirklich aufhören: mit Hilfe 
der Methode von Held lässt sich hingegen feststellen, dass die Fasern in 
die Zellen eindringen und zwar tief in das Protoplasma derselben. So kann 
man sehen, wie sie am Kern vorbei bis zur äusseren Zellgrenze ziehen; 
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ihre endgültige Ansatzstelle bildet eben jene Kittlinie, welche die Limi- 
tans externa fortsetzt und als scharfe Grenze zwischen der pigmentierten 
Schicht und der Schicht der hellen Zellen des Ciliarepithels sichtbar ist. 

Der intracelluläre Verlauf der Zonulafasern am hinteren Abschnitt ihres 
Ursprungsgebietes liegt nicht immer der Zellachse parallel, die Fasern durch- 
ziehen den Zelleib oft in mehr oder weniger schiefer Richtung; sie treten 
in diesem Fall am vorderen inneren Ende der Zelle ein, um sich mehr 
nach aussen hinten an der Kittlinie anzusetzen. Dabei lässt sich öfters 
beobachten, dass die Fasern ihren ursprünglichen geraden Verlauf nach 
hinten nicht mehr innehalten, sondern nach ihrem Eintritt in die Zelle etwas 
nach aussen abschwenken und dann in dieser Richtung bis zur Ansatzstelle 
verlaufen. Da die Zonulafasern einer ziemlich kräftigen Zugwirkung ausge- 
setzt sind, so darf diese Erscheinung nur in dem Sinne gedeutet werden, 
dass der vordere Zellabschnitt, wie eine Rolle, als Stützpunkt für die Ab- 
änderung der Zugrichtung benutzt wird. Die beschriebene Krümmung der 
Zonulafasern lässt sich nur am hinteren Abschnitt ihres Ursprungsgebietes 
nachweisen. Weiter vorne kommt sie nicht mehr zur Erscheinung, weil die 
Fasern nicht mehr unter einem so offenen Winkel an die Zellen herantreten. 

Nicht bloss eine, sondern mehrere (bis fünf) Fasern können in eine 
Zelle eintreten, um an der Kittlinie zu enden. Daselbst erscheinen die 
Fasern oft knotenartig angeschwollen. Beachtenswert ist ferner der Umstand, 
dass die Kittlinie, wo eine stärkere Faser an sie herantritt, ausgezogen 
erscheint, ein Beweis für die bedeutende Zugwirkung, welche die Zonula- 
fasern auf diese Linie auszuüben vermögen und zugleich selbst zu ertragen 
im stande sind. 

Die hellen Zellen des Ciliarepithels werden dadurch den Netzhautzellen 
der Müllerschen Fasern assimiliert. Auch hier durchziehen die Stützfasern 
(Gliafasern) das Zellprotoplasma der gesamten Netzhaut von der Limitans 
interna bis zur Limitans externa. Eben dieser Umstand, dass die Zo- 
nulafasern ebenfalls das Zellprotoplasma durchziehen, rechtfertigt ihre Auf- 
fassung als Gliafibrillen. Die Zellen der Pars ciliaris retinae sind, inso- 
weit aus denselben Zonulafasern hervorgehen, als denjenigen der Netzhaut 
vollkommen gleichwertige Müllersche Stützzellen zu betrachten. 

Die längliche erst im Laufe der Zeit erworbene Gestalt der hellen 
Zeilen des hinteren Abschnittes ist eine Folgeerscheinung der Accommodation. 
Sie wird nicht bloss durch die mechanische Zugwirkung der Zonula bedingt, 
sondern auch durch den Umstand, dass die Zellen bestrebt sind, ihre Be- 
rührungsfläche mit den Fasern in der Zugrichtung immer weiter auszudehnen; 
dadurch wird der Einfluss des Protoplasmas auf die Fasern immer wirksamer. 

Nach Wolfrum sind diese Beziehungen der Zellen zu den Fasern ein 
Beweis dafür, dass die Zellen den Ton der Fasern regulieren, indem sie 
denselben immer auf der passenden Höhe erhalten. Die Aufrechterhaltung 
des Fasertones wäre ohne diesen unmittelbaren Einfluss der lebenden Zelle 
auf die Faser gar nicht zu erklären, und die Zonula müsste als ein lebloses 
Gebilde betrachtet werden. Die Fasern sind aber einer beständigen Zug- 
wirkung und infolgedessen einer beständigen Verlängerung ausgesetzt, und 
diese letztere kann nur durch den regelnden Einfluss der lebenden Substanz 
durch Apposition und Entzieliung von Bestandteilen ausgeglichen werden. 
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Die Zellen der Retina ciliaris müssen folglich als die Träger des Zonula- 
zuges betrachtet werden. Die Zonulafasern sind nicht bloss das Produkt 
einer intracellulären Bildung (was zurzeit für sümtliche Fibrillen, sowohl für 
die bindegewebigen als für die Stützfasern mit Ausnahme der Neuro- 
fibrillen, allgemein anerkannt wird), sondern behalten den intracellulären 
Verlauf auch nach ihrer vollkommenen Ausbildung bei. 

Wie aus obiger Zusammenstellung ersichtlich ist, wird der Verlauf der 
Zonulafasern in ihrem Ursprungsgebiet verschiedenartig dargestellt. Man darf 
wohl sagen, dass uns in dieser Hinsicht jeder Autor, der sich mit der Zo- 
nula beschäftigt hat, eine von den früheren abweichende Beschreibung liefert. 

Auf den ersten Blick hin erscheint wohl die Hypothese von Schoen, 
welcher sich noch Rabl, Addario und Sbordone anschliessen, als die 
verlockendste. Man begegnet in den Schnitten, besonders am glatten Teil 
des Ciliarkórpers und in den Talsohlen der Ciliarfortsätze, öfters Zellen, 
deren innere Grenze unscharf und ausgezupft ist und anscheinend in die 
Zonulafibrillen übergeht. Aber am gut gelungenen Präparate, und besonders 
bei genügender Differenzierung der Fasern mit Weigerts Resorcin-Fuchsin, 
ist bei sorgfültiger Beobachtung sowohl der innere Zellkontur, als das dünne 
Häutchen, welches den Zellen in ihrem oberen Drittel bogenförmig aufsitzt, 
in allen Fällen sichtbar. In diesem Häutchen haben die Zonulafasern ihren 
Ursprung. 

Agababows Beschreibung beruht unzweifelhaft auf einem Beobachtungs- 
fehler. Letzterer wird durch den Umstand erklärlich, dass der Zusammen- 
hang der Zonulafibrillen mit den Fortsätzen der inneren Glashaut in der 
Tat den Eindruck erweckt, als entständen die Fasern aus den Intercellulär- 
räumen. 

Die Annahme Terriens, wonach die Zonulafasern den Müllerschen 
Fasern der Netzhaut entsprechen, entbehrt jeder Grundlage. 

Die Müllerschen Stützfasern der Netzhaut sind äusserst komplizierte 
Stützelemente, deren Vorkommen an die Mannigfaltigkeit und die grosse 
Anzahl der Netzhautschiehten gebunden ist. Sie sind in keiner Hinsicht mit 
den Zonulafasern vergleichbar. Erstens besitzen die Zonulafasern nie einen 
Kern (worüber sich mancher selbst bewährter Autor getäuscht hat, z. B. 
Treacher Collins) und somit auch nicht den Charakter eines vollständigen 
Zellelements, was bei den Müllerschen Fasern immer der Fall ist. Sodann 
überschreiten die Stützfasern, denen man sowohl in der Netzhaut als in 
den Nervenzentren begegnet, niemals die Grenzen ihres Muttergewebes, 
während die Zonulafasern zum grössten Teil ausser dem Epithel liegen, 
welchem sie zugehören sollen. 

Die Identität der Abstammung verleiht nicht ohne weiteres das Recht, 
in der Retina ciliaris nach Elementen zu suchen, die der Pars optica 
retinae eigen sind. Entwicklungsgeschichtlich ist nachgewiesen, dass sich 
das innere Blatt der sekundären Augenblase innerhalb gewisser Grenzen 
(Ora serrata) in die verschiedenen Schichten der Netzhaut differenziert, 
während es in seinem weiteren Verlauf einen epithelialen Charakter bei- 
behält. Man darf also am erwachsenen Auge nicht ohne weiteres nach 
Analogien zwischen zwei Zellkomplexen suchen, die sich im Laufe der Ent- 
wicklung nach ganz verschiedenen Richtungen hin differenziert haben. 


Über den Bau und die Entwicklung der Zonula Zinnii. 111 


Die Vermutung der Existenz eines Stützgerüstes in der Retina eiliaris 
ist offenbar durch das Bild hervorgerufen worden, welches im Präparate die 
einander entgegenkommenden Leisten der inneren und der äusseren Glas- 
haut zeigen. Wie aber an gut gelungenen Präparaten stets zu ersehen ist, 
stehen die beiden Leistensysteme nie miteinander in Verbindung, sondern 
die Firsten der Leisten bleiben immer durch einen messbaren Abstand ge- 
trennt (4—8 u). 

Und wenn selbst die Pars ciliaris von einem solchen Stützgerüst durch- 
setzt wäre, so könnte dasselbe (wie Salzmann richtig bemerkt) doch kein 
Analogon zum Müllerschen Stützfasersystem sein, denn letzteres hört an 
der Limitans externa auf und hat gar keine Beziehung zum Pigment- 
epithel. Die Pars ciliaris retinae könnte ein solches Analogon zu den 
Müllerschen Fasern nur in der inneren hellen Zellschicht enthalten. 

Gegen die Hypothese von Wolfrum lässt sich vom rein theoretischen 
Standpunkte nichts einwenden, ja sie würde sogar einige noch ziemlich 
dunkle klinische Befunde auf eine logische und ungezwungene Art erklären. 
Leider bin ich nicht in der Lage, dieselbe zu bestätigen, obgleich ich Wolf- 
rums Technik bei meinen Untersuchungen wiederholt und aufs sorgfältigste 
angewendet habe. 

Auf Grund meiner Untersuchungen kann ich nur die klassische 
Beschreibung bestätigen, welche von dem Ursprung der Zonula- 
fibrillen Autoren wie Gerlach, Czermak, Retzius, und in neuerer 
Zeit mit grósserer Ausführlichkeit, Salzmann gegeben haben. 

Die Zonulafasern lassen sich nur bis zur inneren Glas- 
haut verfolgen und nicht darüber hinaus. 

Die Zonulafasern inserieren sowohl an der Innenfliche der in- 
neren Glashaut als an den zahlreichen Fortsätzen, welche diese letztere 
in die helle Zellenschicht hineinsendet. Letztere Insertionsart ist sogar 
die häufigere und erweckt den Eindruck, als ob die Zonula- 
fasern zwischen die Zellen eindringen würden. Eine sorgfältige 
Beobachtung lehrt aber, dass dieser Eintritt der Fasern in die Innen- 
schicht des Oiliarepithels bloss ein anscheinender ist, und dass die 
Fasern stets durch die innere Glashaut vom Zellprotoplasma getrennt 
sind und bloss mit der Oberfläche dieser letzteren in Verbindung treten. 

Nach ihrem Ursprung an der inneren Glashaut verlaufen die 
Fasern in meridionaler Richtung und bilden durchwegs mit der Innen- 
fläche des Ciliarkörpers spitze, ziemlich gleiche Winkel. Diese Winkel 
sind zum Teil nach vorne, zum "Teil nach hinten offen, so dass auf 
der Strecke zwischen der Hauptmasse der Fasern und der Innenfläche 
der Retina ciliaris eine Kreuzung der Zonulafasern stattfindet. Die 
Fasern, welche nach hinten verlaufen (d. h. mit nach hinten offenen 
Winkeln rückläufige Fibrillen von Salzmann), gehören zur 
Gruppe der Fibrae orbiculo-ciliares von Czermak. 
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Diese Kreuzung der Zonulafasern ist am vorderen Rande des 
Orbieulus ciliaris ganz besonders hänfig, denn hier endet ein 
grosser Teil der Fasern, welche von hinten kommen, und entsteht 
eine beträchtliche Anzahl von neuen. Auf diesem Wege kommt eine 
engere Verbindung zwischen der Zonula und dem vorderen Rand des 
Orbiculus ciliaris zu stande, welche dem letzteren eine gewisse 
Bedeutung für die Mechanik der Accommodation verleiht. Für diese 
Zone des Orbiculus ciliaris, wo die diehteste Kreuzung der Fasern 
stattfindet, ergibt sich nach Salzmann eine Breite von ungefähr 
0,5 mm. Hinter dieser Zone werden die rückläufigen Fibrillen an Zahl 
geringer, um im hinteren Teile der Ciliarregion, wo man wiederum 
eine ziemlich dichte Kreuzung der Fibrillen beobachten kann, ein 
zweites Maximum an Häufigkeit zu erreichen. 

An den Ciliarfortsätzen gehen die Zonulafasern nur von den 
Talsohlen aus, wie von den meisten Autoren anerkannt wird. Von den 
Firsten und den Seitenwänden gehen keine Fibrillen ab, oder höch- 
stens einzelne ganz in der Nühe der Talsohle. 

Die Zonulafasern differenzieren sich unmittelbar vor der Ora 
serrata. Bie erscheinen gleichzeitig in den ersten Ciliarepithelzellen. 

Doch herrscht über diesen Punkt noch keine Einigkeit. 

Czermak, Topolanski, Addario verlegen die hintere Grenze 
der Zonulafasern 1,5 mm bis 1 mm vor der Ora serrata. 

Im Gegensatz dazu behaupten Berger und Schoen, dass schon 
vom Rande der Ora serrata Fasern ausgehen. Schoen erklärt sogar 
die Ora serrata retinae als eine Folge des mechanischen Zuges 
der Zonula, also der Accommodation. 

Wirklich gehen von der Oberfläche der Retina ciliaris bis zur 
Ora serrata ganz feine Zonulafasern aus. Unmittelbar vor der 
letzteren sieht man von der inneren Glashaut die ersten zarten Zo- 
nulafasern ausgehen. Dieselben stehen jedoch in engster Verbindung 
mit dem Glaskörper, mit dessen Fibrilen sie innig verflochten er- 
scheinen. 

Berücksichtigt man, dass auf den Meridionalschnitten durch die 
Region der Ora serrata die Zonulafasern nur spärlich vorhanden 
sind und gegen die Glaskörperfibrillen ganz zurücktreten, so versteht 
man leicht, wie einige Autoren behaupten können, dass die Zonula 
nicht bis zur Ora serrata reicht; die letzten schwieriger nachweis- 
baren Zonulafibrillen sind ihnen entgangen. 

Die erwähnte Verflechtung der Zonulafasern mit den Glaskörper- 
hhrillen ist für die Auffassung der Zonula von wesentlicher Bedeutung. 
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Entstehen die Zonulafasern ausschliesslich an der inneren Glas- 
haut der Pars ciliaris retinae, oder gibt es sonst noch ein anderes 
Ursprungsgebiet für dieselben? 

Die älteren Autoren, welche von der Zonula geschrieben haben 
(Iwanoff, Arnold, Ulrich, Berger, Hocquard und Masson), 
leiten einen Teil der Zonulafasern vom Glaskörper ab. Die neueren 
Forscher (Gerlach, Dessauer, Czermak, Topolanski, Garnier, 
Schoen, Terrien) stellen die Möglichkeit einer solchen Herkunft ent- 
schieden in Abrede. Doch konnte Salzmann neulich wieder den Ur- 
sprung zarter Zonulafasern, in spärlicher Anzahl aus dem Glaskörper, 
beschreiben. 

Von Salzmanns Befunden, die in dieser Frage wohl als ab- 
schliessend gelten dürfen und denen wir uns unbedingt anschliessen 
müssen, wird weiter unten ausführlicher die Rede sein. 


5. Die Beziehungen der Zonula zum Glaskörper. 


Die Art, wie die verschiedenen Autoren die Beziehungen der 
Zonula zum Glaskörper auffassen, ist sehr verschieden. Während die 
älteren und besonders Ulrich und Berger behaupten, dass auch der 
Glaskörper am Aufbau der Zonula beteiligt sei, indem eine geringe 
Anzahl dünner Zonulafasern daselbst ihren Ursprung finden, leugnen 
die neueren jeglichen Zusammenhang zwischen Zonula und Glaskörper. 

Der besseren Einsicht halber wollen wir, bevor wir dieser Frage 
näher treten, eine ausführliche Beschreibung des feineren Baues des 
Glaskörpers und eine möglichst genaue Darstellung seiner Verhältnisse 
zu den verschiedenen Teilen der Retina ciliaris und zur Linsen- 
kapsel vorausschicken. 

Um von der histologischen Beschaftenheit des Glaskörpers und 
von seinen Beziehungen zu den umgebenden Geweben (Retina ciliaris, 
Linsenkapsel, Zonula) möglichst zuverlässige Bilder zu gewinnen, wurde 
möglichst frisches Material verwendet. Dabei beschriinkte ich meine 
Untersuchungen nicht, wie Retzius und Salzmann, ausschliesslich 
auf solche Augen, die in M üllerscher Flüssigkeit. gehürtet worden 
waren, sondern bediente mich auch des Sublimats als Fixierungs- 
tlüssigkeit; der Glaskörper ist nämlich in der Leiche in kürzester Zeit 
tiefgreifenden Veränderungen ausgesetzt, und die Wahl der Fixierungs- 
flüssigkeit bleibt dabei nicht ohne Einfluss auf das mikroskopische Bild. 

Zur Färbung der Elemente des Glaskörpers werden von Retzius 


die Anilinfarben (wie Gentianviolett, Fuchsin, Rosanilin, Dalhia- und Bismarek- 
braun) hochgepriesen. Bei Anwendung dieser Farbstoffe muss man aber vor. 
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Diese Kreuzung der Zonulafasern ist am vorderen Rande des 
Orbiculus ciliaris ganz besonders háufig, denn hier endet ein 
grosser Teil der Fasern, welche von hinten kommen, und entsteht 
eine beträchtliche Anzahl von neuen. Auf diesem Wege kommt eine 
engere Verbindung zwischen der Zonula und dem vorderen Rand des 
Orbiculus ciliaris zu stande, welche dem letzteren eine gewisse 
Bedeutung für die Mechanik der Accommodation verleiht. Für diese 
Zone des Orbiculus ciliaris, wo die dichteste Kreuzung der Fasern 
stattfindet, ergibt sich nach Salzmann eine Breite von ungefähr 
0,5 mm. Hinter dieser Zone werden die rückläufigen Fibrillen an Zahl 
geringer, um im hinteren Teile der Ciliarregion, wo man wiederum 
eine ziemlich dichte Kreuzung der Fibrillen beobachten kann, ein 
zweites Maximum an Häufigkeit zu erreichen. 

An den Ciliarfortsätzen gehen die Zonulafasern nur von den 
Talsohlen aus, wie von den meisten Autoren anerkannt wird. Von den 
Firsten und den Seitenwänden gehen keine Fibrillen ab, oder höch- 
stens einzelne ganz in der Nähe der Talsohle. 

Die Zonulafasern differenzieren sich unmittelbar vor der Ora 
serrata. Sie erscheinen gleichzeitig in den ersten Ciliarepithelzellen. 

Doch herrscht über diesen Punkt noch keine Einigkeit. 

Czermak, Topolanski, Addario verlegen die hintere Grenze 
der Zonulafasern 1,5 mm bis 1mm vor der Ora serrata. 

Im Gegensatz dazu behaupteu Berger und Schoen, dass schon 
vom Rande der Ora serrata Fasern ausgehen. Schoen erklärt sogar 
die Ora serrata retinae als eine Folge des mechanischen Zuges 
der Zonula, also der Accommodation. 

Wirklich gehen von der Oberfläche der Retina ciliaris bis zur 
Ora serrata ganz feine Zonulafasern aus. Unmittelbar vor der 
letzteren sieht man von der inneren Glashaut die ersten zarten Zo- 
nulafasern ausgehen. Dieselben stehen jedoch in engster Verbindung 
mit dem Glaskörper, mit dessen Fibrillen sie innig verflochten er- 
scheinen. 

Berücksichtigt man, dass auf den Meridionalschnitten durch die 
Region der Ora serrata die Zonulafasern nur spärlich vorhanden 
sind und gegen die Glaskórperfibrillen ganz zurücktreten, so versteht 
man leicht, wie einige Autoren behaupten können, dass die Zonula 
nicht bis zur Ora serrata reicht; die letzten schwieriger nachweis- 
baren Zonulafibrillen sind ihnen entgangen. 

Die erwähnte Verflechtung der Zonulafasern mit den Glaskörper- 
fibrillen ist für die Auffassung der Zonula von wesentlicher Bedeutung. 
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Entstehen die Zonulafasern ausschliesslich an der inneren Glas- 
haut der Pars ciliaris retinae, oder gibt es sonst noch ein anderes 
Ursprungsgebiet für dieselben? 

Die älteren Autoren, welche von der Zonula geschrieben haben 
(Iwanoff, Arnold, Ulrich, Berger, Hocquard und Masson), 
leiten einen Teil der Zonulafasern vom Glaskörper ab. Die neueren 
Forscher (Gerlach, Dessauer, Czermak, Topolanski, Garnier, 
Schoen, Terrien) stellen die Möglichkeit einer solchen Herkunft ent- 
schieden in Abrede. Doch konnte Salzmann neulich wieder den Ur- 
sprung zarter Zonulafasern, in spärlicher Anzahl aus dem Glaskörper, 
beschreiben. 

Von Salzmanns Befunden, die in dieser Frage wohl als ab- 
schliessend gelten dürfen und denen wir uns unbedingt anschliessen 
müssen, wird weiter unten ausführlicher die Rede sein. 


5. Die Beziehungen der Zonula zum Glaskörper. 


Die Art, wie die verschiedenen Autoren die Beziehungen der 
Zonula zum Glaskörper auffassen, ist sehr verschieden. Während die 
älteren und besonders Ulrich und Berger behaupten, dass auch der 
Glaskörper am Aufbau der Zonula beteiligt sei, indem eine geringe 
Anzahl dünner Zonulafasern daselbst ihren Ursprung finden, leugnen 
die neueren jeglichen Zusammenhang zwischen Zonula und Glaskörper. 

Der besseren Einsicht halber wollen wir, bevor wir dieser Frage 
näher treten, eine ausführliche Beschreibung des feineren Baues des 
Glaskörpers und eine möglichst genaue Darstellung seiner Verhältnisse 
zu den verschiedenen Teilen der Retina ciliarıs und zur Linsen- 
kapsel vorausschicken. 

Um von der histologischen Beschaffenheit des Glaskörpers und 
von seinen Beziehungen zu den umgebenden Geweben (Retina ciliaris, 
Linsenkapsel, Zonula) möglichst zuverlässige Bilder zu gewinnen, wurde 
möglichst frisches Material verwendet. Dabei beschränkte ich meine 
Untersuchungen nicht, wie Retzius und Salzmann, ausschliesslich 
auf solche Augen, die in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet worden 
waren, sondern bediente mich auch des Sublimats als Fixierungs- 
flüssigkeit; der Glaskörper ist nämlich in der Leiche in kürzester Zeit 
tiefgreifenden Veränderungen ausgesetzt, und die Wahl der Fixierungs- 
tlüssigkeit bleibt dabei nicht ohne Eintluss auf das mikroskopische Bild. 

Zur Färbung der Elemente des Glaskörpers werden von Retzius 


die Anilinfarben (wie Gentianviolett, Fuchsin, Rosanilin, Dalhia- und Bismarck- 
braun) hochgepriesen. Bei Anwendung dieser Farbstoffe muss man aber vor. 
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Diese Kreuzung der Zonulafasern ist am vorderen Rande des 
Orbiculus ciliaris ganz besonders häufig, denn hier endet ein 
grosser Teil der Fasern, welche von hinten kommen, und entsteht 
eine beträchtliche Anzahl von neuen. Auf diesem Wege kommt eine 
engere Verbindung zwischen der Zonula und dem vorderen Rand des 
Orbiculus ciliaris zu stande, welche dem letzteren eine gewisse 
Dedeutung für die Mechanik der Accommodation verleiht. Für diese 
Zone des Orbiculus ciliaris, wo die dichteste Kreuzung der Fasern 
stattfindet, ergibt sich nach Salzmann eine Breite von ungefähr 
0,5 mm. Hinter dieser Zone werden die rückläufigen Fibrillen an Zahl 
reringer, um im hinteren Teile der Ciliarregion, wo man wiederum 
eine ziemlich dichte Kreuzung der Fibrillen beobachten kann, ein 
zweites Maximum an Häufigkeit zu erreichen. 

An den Cilirfortsüátzen gehen die Zonulafasern nur von den 
Talsohlen aus, wie von den meisten Autoren anerkannt wird. Von den 
Firsten und den Seitenwänden gehen keine Fibrillen ab, oder höch- 
stens einzelne ganz in der Nähe der Talsohle. 

Die Zonulafasern differenzieren sich unmittelbar vor der Ora 
serrata. Sie erscheinen gleichzeitig in den ersten Ciliarepithelzellen. 

Doch herrscht über diesen Punkt noch keine Einigkeit. 

Czermak, Topolanski, Addario verlegen die hintere Grenze 
der Zonulafasern 1,5 mm bis 1mm vor der Ora serrata. 

Im Gegensatz dazu behaupten Berger und Schoen, dass schon 
vom Rande der Ora serrata Fasern ausgehen. Schoen erklürt sogar 
die Ora serrata retinae als eine Folge des mechanischen Zuges 
der Zonula, also der Accommodation. 

Wirklich gehen von der Oberfläche der Retina ciliaris bis zur 
Ora serrata ganz feine Zonulafasern aus. Unmittelbar vor der 
letzteren sieht man von der inneren Glashaut die ersten zarten Zo- 
nulafasern ausgehen. Dieselben stehen jedoch in engster Verbindung 
mit dem Glaskörper, mit dessen Fibrillen sie innig verflochten er- 
scheinen. 

Berücksichtigt man, dass auf den Meridionalschnitten durch die 
Region der Ora serrata die Zonulafasern nur spärlich vorhanden 
sind und gegen die Glaskörperfibrillen ganz zurücktreten, so versteht 
man leicht, wie einige Autoren behaupten können, dass die Zonula 
nicht bis zur Ora serrata reicht; die letzten schwieriger nachweis- 
baren Zonulafibrillen sind ihnen entgangen. 

Die erwähnte Verflechtung der Zonulafasern mit den Glaskörper- 
fibrillen ist für die Auffassung der Zonula von wesentlicher Bedeutung. 
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Entstehen die Zonulafasern ausschliesslich an der inneren Glas- 
haut der Pars ciliaris retinae, oder gibt es sonst noch ein anderes 
Ursprungsgebiet für dieselben ? | 

Die älteren Autoren, welche von der Zonula geschrieben haben 
(Iwanoff, Arnold, Ulrich, Berger, Hocquard und Masson), 
leiten einen Teil der Zonulafasern vom Glaskörper ab. Die neueren 
Forscher (Gerlach, Dessauer, Czermak, Topolanski, Garnier, 
Schoen, Terrien) stellen die Möglichkeit einer solchen Herkunft ent- 
schieden in Abrede. Doch konnte Salzmann neulich wieder den Ur- 
sprung zarter Zonulafasern, in spärlicher Anzahl aus dem Glaskörper, 
beschreiben. 

Von Salzmanns Befunden, die in dieser Frage wohl als ab- 
schliessend gelten dürfen und denen wir uns unbedingt anschliessen 
müssen, wird weiter unten ausführlicher die Rede sein. 


5. Die Beziehungen der Zonula zum Glaskórper. 


Die Art, wie die verschiedenen Autoren die Beziehungen der 
Zonula zum Glaskórper auffassen, ist sehr verschieden. Während die 
ülteren und besonders Ulrich und Berger behaupten, dass auch der 
Glaskórper am Aufbau der Zonula beteiligt sei, indem eine geringe 
Anzahl dünner Zonulafasern daselbst ihren Ursprung finden, leugnen 
die neueren jeglichen Zusammenhang zwischen Zonula und Glaskórper. 

Der besseren Einsicht halber wollen wir, bevor wir dieser Frage 
näher treten, eine ausführliche Beschreibung des feineren Baues des 
Glaskórpers und eine móglichst genaue Darstellung seiner Verhültnisse 
zu den verschiedenen Teilen der Retina ciliaris und zur Linsen- 
kapsel vorausschicken. 

Um von der histologischen Beschaffenheit des Glaskórpers und 
von seinen Beziehungen zu den umgebenden Geweben (Retina ciliaris, 
Linsenkapsel, Zonula) möglichst zuverlässige Bilder zu gewinnen, wurde 
möglichst frisches Material verwendet. Dabei beschränkte ich meine 
Untersuchungen nicht, wie Retzius und Salzmann, ausschliesslich 
auf solche Augen, die in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet worden 
waren, sondern bediente mich auch des Sublimats als Fixierungs- 
flüssigkeit; der Glaskörper ist nämlich in der Leiche in kürzester Zeit 
tiefgreifenden Veränderungen ausgesetzt, und die Wahl der Fixierungs- 
tlüssigkeit bleibt dabei nicht ohne Einfluss auf das mikroskopische Bild. 

Zur Färbung der Elemente des Glaskörpers werden von Retzius 


die Anilinfarben (wie Gentianviolett, Fuchsin, Rosanilin, Dalhia- und Bismarck- 
braun) hochgepriesen. Bei Anwendung dieser Farbstoffe muss man aber vor. 
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her an den Schnitten den Celloidinmantel entfernen, was nie ohne Schäli- 
gung des Präparates vor sich geht. 

Die besten Dienste leisteten mir: bei auf das Deckglas geklebten Pa- 
raffınschnitten, Resorein-Fuchsin nach Weigert; diese Fürbung eignet sich 
vorzüglich zur Differenzierung nicht allein der Zonulafasern, sondern auch 
der Glaskörperfibrillen. Die Celloidinschnitte färbte ich mit Helds Molvb- 
dän-Hämatoxylin; bei dieser Färbung ist es möglich, die Schnitte samt ihrem 
Celloidinmantel, also in ganz unversehrtem Zustande zu montieren. 

a) Der Bau des Glaskörpers. 

In bezug auf den histologischen Bau des Glaskörpers decken 
‘sich meine Befunde mit denjenigen von Retzius, Tornatola. Rab]. 
Fischel und Addario. 

Der Glaskórper besteht zum grössten Teil aus einer flüssigen. 
klaren Substanz (Humor vitreus), die in den Maschen eines Netz- 
werks (Stroma vitreum) enthalten ist. Der flüssige Anteil besteht 
aus Wasser, Salzen, Extraktivstoffen und Spuren von Eiweiss, das 
Netzwerk aus fibrillären Elementen von besonderer Art. 

Die Glaskörperfibrillen sind sehr zarte, wellig gebogene Elemente. 
die sich in allen möglichen Richtungen kreuzen und mit ganz kleinen. 
glänzenden Körmern oder Kügelchen besetzt erscheinen, deren Natur 
noch nicht näher festgestellt ist (rosenkranzartige Fasern) An 
den Kreuzungsknoten lassen sich ebenfalls glänzende Punkte wahr- 
nehmen (Knotenpunkte von Ciaccio, Nuclear granules von 
Bowman, Pseudozellen von Addario). Folglich besitzt der Glas- 
körper einen fibrillären netzartigen Bau. 

Ausserdem finden sich noch im Glaskörper, zumal in den äusseren 
Schichten, Zellen von mannigfaltiger Gestalt, welche durchaus als 
Ivmphoide Wanderzellen zu betrachten sind (Ritter. Schwalbe. 
Ciaccio, Kessler, Angelucci, Retzius, Fischel, Tornatola. 
Rabl, Addario usw). 

Es fehlt dem Glaskörper eine äussere Hülle nieht nur am vor- 
deren Teil, vor der Ora serrata, sondern auch am hinteren. Eine 
Membrana hyaloidea gibt es nicht. Was von vielen Autoren als 
eine solche beschrieben wird, ist sonst nichts als eine Verdichtung oder 
der Ausdruck einer angehenden Alteration des gewöhnlichen Glas- 
körpergewebes. An gut gelungenen Präparaten erscheint sie keines- 
wegs als eine strnkturlose Membran, wie nach der klassischen Be- 
schreibung zu erwarten wäre, sondern lässt ihren dichtfaserigen Auf- 
bau aus den Glaskörperfibrillen deutlich erkennen. Auch an solehen 
Präparaten, wo sie das typische Aussehen einer echten Membran an- 
nimmt, genügt es, dieselbe eine Strecke weit zu verfolgen, um ihre 
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Auflösung in Fibrillen zu konstatieren, welche sich zwischen Fi- 
brillen des Glaskórpers verlieren. Die einzige Membran, welche 
zwischen der fibrillären Substanz des Glaskörpers und dem Netzhaut- 
gewebe liegt, steht in inniger Verbindung mit den Müllerschen Fasern 
und verdient daher wohl den Namen einer Limitans interna re- 
tinae. 

Anstatt von einer Membrana hyaloidea ist es richtiger, von 
einer Grenzschicht des Glaskörpers zu sprechen, die sich in 
einer Verdichtung der äusseren Glaskörperschichten zu erkennen gibt. 
Im mikroskopischen Bilde sieht man diese Grenzschicht aus zahl- 
reichen, äusserst dünnen ineinanderfliessenden Lamellen zusammen- 
gesetzt, während die einzelnen Lamellen aus feinsten Fibrillennetzen 
bestehen; der Ubergang der Grenzschicht in das gewöhnliche Glas- 
körpergewebe erfolgt ganz allmählich. 

Man unterscheidet eine hintere Grenzschicht am hinteren 
Abschnitt des Glaskörpers, der mit der Limitans interna retinae 
in Verbindung steht, und eine vordere Grenzschicht, die jenem 
Teile der Glaskörpergrenzschicht entspricht, welcher vor der Ora ser- 
rata liegt und an die Zonula grenzt. Die vordere Grenzschicht 
ist gleichmässiger gefügt und dichter als die hintere. 

b) Die Beziehungen des Glaskörpers zur Retina ciliaris. 

Eine eingehende Untersuchung der Beziehungen des Glaskörpers 
zur inneren. Glashaut der Pars ciliaris retinae verdanken wir 
Salzmann, welcher seine Beobachtungen hauptsächlich an Flächen- 
präparaten der Glaskórpergrenzschicht und an mit Hämatoxylin- 
Mallory gefärbten Celloidinschnitten angestellt hat. 

Die folgende Darstellung stützt sich im wesentlichen auf Salz- 
manns Beschreibung, die ich bis ins Einzelne bestätigen kann. 

In der Orbicularzone ist die Trennung der Glaskörpergrenzschicht 
von der inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae keme vollstän- 
dige. Der Orbicularraum wird, besonders in seinem hinteren Abschnitt, 
ausser von Zonulafasern noch von Glaskörpertibrillen eingenommen, 
die sich zwischen den ersteren hindurchschlängeln. Die Zonulafasern 
erscheinen dadureh von Glastibrillen umsponnen, welche in der Nähe 
der Ora serrata besonders zahlreich sied und nach vorne hin all- 
miihlich abnehmen. 

Im Orbicularraum findet somit eme Verflechtung der Zonula- 
fasern mit den Glaskörperfibrillen statt. Dieser wichtige Be- 
fund wurde zuerst von Salzmann festgestellt und wird von meinen 
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her an den Schnitten den Celloidinmantel entfernen, was nie ohne Schädi- 


gung des Präparates vor sich geht. 
Die besten Dienste leisteten mir: bei auf das Deckglas geklebten Pa- 


raffinschnitten, Resorein-Fuchsin nach Weigert; diese Fürbung eignet sich 
vorzüglich zur Differenzierung nicht allein der Zonulafasern, sondern aucli 
der Glaskörperfibrillen. Die Celloidinschnitte färbte ich mit Helds Molyb- 
dän-Hämatoxylin; bei dieser Färbung ist es möglich, die Schnitte samt ihrem 
Celloidinmantel, also in ganz unversehrtem Zustande zu montieren. 

a) Der Bau des Glaskörpers. 

In bezug auf den histologischen Bau des Glaskörpers decken 
‘sich meine Befunde mit denjenigen von Retzius, Tornatola, Rahl, 
Fischel und Addario. 

Der Glaskörper besteht zum grössten Teil aus einer tlüssigen. 
klaren Substanz (Humor vitreus), die in den Maschen eines Netz- 
werks (Stroma vitreum) enthalten ist. Der flüssige Anteil besteht 
aus Wasser, Salzen, Extraktivstoffen und Spuren von Eiweiss, das 
Netzwerk aus fibrillären Elementen von besonderer Art. 

Die Glaskörperfibrillen sind sehr zarte, wellig gebogene Elemente. 
die sich in allen möglichen Richtungen kreuzen und mit ganz kleinen, 
glinzenden Kórnern oder Kügelchen besetzt erscheinen, deren Natur 
noch nicht näher festgestellt ist (rosenkranzartige Fasern) An 
den Kreuzungsknoten lassen sich ebenfalls glänzende Punkte wahr- 
nehmen (Knotenpunkte von Ciaecio, Nuclear granules von 
Bowman, Pseudozellen von Addario). Folglich besitzt der Glas- 
körper einen fibrillären netzartigen Bau. 

Ausserdem finden sich noch im Cilaskörper, zumal in den äusseren 
Schichten, Zellen von mannigfaltiger Gestalt, welche durchaus als 
Iymphoide Wanderzellen zu betrachten sind (Ritter, Schwalbe. 
Ciaccio, Kessler, Angelucci, Retzius, Fischel, Tornatola. 
Habl, Addario usw.) 

Es fehlt dem Glaskörper eine äussere Hülle nieht nur am vor- 
deren Teil, vor der Ora serrata, sondern auch am hinteren. Eine 
Membrana hyaloidea gibt es nicht. Was von vielen. Autoren als 
eine solche beschrieben wird, ist sonst nichts als eine Verdichtung oder 
der Ausdruck einer angehenden Alteration des gewöhnlichen Glas- 
körpergewebes. An gut gelungenen Präparaten erscheint sie keines- 
wegs als cine strukturlose Membran, wie nach der klassischen Be- 
schreibung zu erwarten wäre, sondern lässt ihren dichtfaserigen Auf- 
bau aus den Glaskörperfibrillen deutlich erkennen. Auch an solchen 
Präparaten, wo sie das typische Aussehen einer echten Membran an- 
nimmt, genügt es, dieselbe eine Strecke weit zu verfolgen. um ihre 
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Auflösung in Fibrillen zu konstatieren, welche sich zwischen Fi- 
brillen des Glaskörpers verlieren. Die einzige Membran, welche 
zwischen der fibrillären Substanz des Glaskörpers und dem Netzhaut- 
gewebe liegt, steht in inniger Verbindung mit den Müllerschen Fasern 
und verdient daher wohl den Namen einer Limitans interna re- 
tinae. 

Anstatt von einer Membrana hyaloidea ist es richtiger, von 
einer Grenzschicht des Glaskórpers zu sprechen, die sich in 
einer Verdichtung der äusseren Glaskörperschichten zu erkennen gibt. 
Im mikroskopischen Bilde sieht man diese Grenzschicht aus zahl- 
reichen, äusserst dünnen ineinanderfliessenden Lamellen zusammen- 
gesetzt, während die einzelnen Lamellen aus feinsten Fibrillennetzen 
bestehen: der Übergang der Grenzschicht in das gewöhnliche Glas- 
körpergewebe erfolgt ganz allmählich. 

Man unterscheidet eine hintere Grenzschicht am hinteren 
Abschnitt des Glaskörpers, der mit der Limitans interna retinae 
in Verbindung steht, und eine vordere Grenzschicht, die jenem 
Teile der Glaskörpergrenzschicht entspricht, welcher vor der Ora ser- 
rata liegt und an die Zonula grenzt. Die vordere Grenzschicht 
ist gleichmässiger gefügt und dichter als die hintere. 

b) Die Beziehungen des Glaskórpers zur Retina ciliaris. 

Eine eingehende Untersuchung der Beziehungen des Glaskórpers 
zur inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae verdanken wir 
Salzmann, welcher seine Beobachtungen hauptsächlich an Flächen- 
präöparaten der Glaskörpergrenzschicht und an mit Hämatoxvlin- 
Mallory gefärbten Celloidinschnitten angestellt hat. 

Die folgende Darstellung stützt sich im wesentlichen auf Salz- 
manns Beschreibung, die ich bis ins Einzelne bestätigen kann. 

In der Orbieularzone ist die Trennung der Glaskörpergrenzschicht 
von der inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae keine vollstän- 
dise. Der Orhbicularraum wird, besonders in seinem hinteren Abschnitt, 
ausser von Zonulafasern noch von Glaskörpertibrillen eingenommen, 
die sich zwischen den ersteren hindurchschlängeln. Die Zonulafasern 
erscheinen dadurch von Glastibrillen umsponnen, welche in der Nähe 
der Ora serrata besonders zahlreich sird und nach vorne hin all- 
inählich abnehmen. 

Im Orbicularraum findet somit eine Verflechtung der Zonula- 
fasern mit den Glaskörperfibrillen statt. Dieser wichtige De- 
fund wurde zuerst von Salzmann festgestellt und wird von meinen 
Beobachtungen durchaus bestätigt. Die dureh diese Verflechtung der 
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Zonulafasern mit den Glaskórperfibrillen bedingte Verbindung der 
Grenzschicht des Glaskörpers mit der Retina ciliaris hat, wie Salz- 
mann mit Recht bemerkt, in mechanischer Hinsicht keinerlei Bedeu- 
tung, ist aber aus leicht ersichtlichen Gründen von grossem Wert für 
eine richtige Auffassung der Zonula. 

Im Bereiche der Ciliartäler sind die Beziehungen des Glaskörpers 
zur inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae sehr verwickelt. 
Unsere Darstellung lehnt sich im Folgenden an die sehr ausführliche 
Beschreibung Salzmanns an. 

Von der Grenzschicht des Glaskórpers erheben sich in der Gegend 
der Corona ciliaris in meridionaler Richtung einzelne, gefaltete und 
wellige, membranartige Fibrillennetze. Dieselben lösen sich allmählich 
in einzelne Fibrillen auf, welche die auf ihrem Wege liegenden Zo- 
nulafasern umspinnen und zur Sohle der entsprechenden Ciliartäler 
ziehen. In einem Ciliartale findet man immer nur ein einziges der- 
artiges Gebilde, aber durchaus nicht in jedem, und nur im hinteren 
Teile der Ciliartäler, wo sie sich bis zum vorderen Rande des Or- 
biculus ciliaris erstrecken. Ihre Basis am Glaskörper wurde von 
Salzmann in einer Transversalschnittserie des Ciliarkörpers zu 1,4 mn 
Länge gemessen. 

Am besten sind diese Gebilde an einem Äquatorialschnitt der 
Corona ciliaris sichtbar. An einem solchen sieht man, wie die 
Grenzschicht den Firsten der Ciliarfortsätze innig aufliegt und im 
Inneren des Ciliartales etwas vorhängt. An diesem in das Ciliartal 
vorspringenden Teil der Grenzschicht entspringt, mit einer dreieckigen 
Basis, das beschriebene Verbindungsstück, welches unter starken 
Wellenbiegungen zur Talsohle verläuft, wo sich seine feinsten Fi- 
brillen zwischen den Zonulafasern verlieren. 

In diesen Verbindungsstücken glaubt Salzmann die Liga- 
ments cordiformes von Campos wieder zu erkennen. 

In der Tat beschreibt Campos unter diesem Namen Gebilde, 
welche je zu zweien von den zipfelartigen Erhebungen der H yaloidea 
(Campos gebraucht den Ausdruck Hyaloidea) an ihrem umgebo- 
genen Teile entspringen. Nach ihrer Vereinigung verlaufen die spiral- 
artig umeinander gewundenen Stränge in der Richtung der Ciliarregion. 
Kurz bevor der dadurch entstandene Strang die letztere erreicht, löst 
er sich aber wieder in seine Primitivfibrillen auf, welche ihren Weg 
bis an die Ciliarfirsten fortsetzen, wo sie inserieren. Diese Stränge 
bilden nach Campos in ihrer Gesamtheit die Aufhängevorrichtung 
des umgebogenen Teiles der Membrana hyaloidea. 
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Wie aus dieser Schilderung hervorgeht, ist tatsächlich zwischen 
den Beschreibungen von Campos Ligaments cordiformes und 
Salzmanns Verbindungsstücke der Unterschied kein wesentlicher. 


c) Die Beziehungen des Glaskörpers zur Linsenkapsel. 

Die Beziehungen des Glaskörpers zur Linsenkapsel sind ebenfalls 
bekannt. 

Da wo die vordere Grenzschicht des Glaskörpers mit der Linsen- 
kapsel in Berührung tritt, existiert ein Verdichtungsring, der von 
Wieger mit dem Namen Ligamentum hyaloideo-capsulare be- 
legt wurde. 

Nach Wieger existiert an dieser Stelle nicht bloss eine Ver- 
klebung zwischen Linsenkapsel und Grenzschicht des Glaskörpers, 
sondern tatsächlich auch ein Ligament, dessen Fasern sich an die 
Linsenkapsel ansetzen. 

Salzmann bestätigt die Existenz dieses Ligamentes, gibt aber 
davon eine etwas abweichende Beschreibung. 

In Flächenansicht erscheint nach Salzmann dieses besondere 
Ligament als ein rundes Häutchen, welches peripheriewärts am Rande 
jener. Zone der Glaskóürpergrenzschicht liegt, welche mit der Linsen- 
kapsel in Verbindung steht. An stark mit Mallorys Hümatoxylin 
gefärbten Meridionalschnitten erscheint es als eine Lage äusserst zarter 
Fibrillen, die unregelmässig durcheinander verflochten, wie die Fäden 
in einem Wattebäuschchen die Aussenfläche der Linse im Bereiche 
der Zonulaansätze bedecken. Diese Fibrillenschicht geht nach hinten 
in das Gewebe der vorderen Grenzschicht über; nach dem zonulären 
Raum hin ist sie weniger scharf begrenzt und setzt sich unter Um- 
stünden bis zu den vorderen Zonulaansätzen fort, und verwebt sich 
dabei mit den Zonulafasern, wo sölche an die Linse herantreten. 

In diesem Gebilde sieht Salzmann einfach einen Überrest der 
Capsula vasculosa lentis, deren Lage sie tatsächlich entspricht. 

d) Beziehungen der Zonula zum Glaskórper. 

Endlich kommen wir auf die eigentlichen. Beziehungen. der Zo- 
nula mit dem Glaskörper zu sprechen. 

Von der Verflechtung der Zonulafasern mit den Glaskörper- 
tibrillen, welche im Orbicularraum und im Bereiche des sogenannten 
Ligamentum hyaloideo-capsulare stattfindet, war bereits die Rede. 
Hier müssen wir noch jener Verbindungen Erwähnung tun, kraft 
welcher die Fasern oder bzw. die Fibrillen der Zonula in das Glas- 
körpergewebe selbst übergehen, die also wohl mit Recht als Ursprünge 
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Zonulafasern mit den Glaskórperfibrillen bedingte Verbindung der 
Grenzschicht des Glaskórpers mit der Retina ciliaris hat, wie Salz- 
mann mit Recht bemerkt, in mechanischer Hinsicht keinerlei Bedeu- 
tung, ist aber aus leicht ersichtlichen Gründen von grossem Wert fir 
eine richtige Auffassung der Zonula. 

Im Bereiche der Ciliartäler sind die Beziehungen des Glaskörpers 
zur inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae sehr verwickelt. 
Unsere Darstellung lehnt sich im Folgenden an die sehr ausführliche 
Beschreibung Salzmanns an. 

Von der Grenzschicht des Glaskörpers erheben sich in der Gegend 
der Corona ciliaris in meridionaler Richtung einzelne, gefaltete und 
wellige, membranartige Fibrillennetze. Dieselben lösen sich allmiihlich 
in einzelne Fibrillen auf, welche die auf ihrem Wege liegenden Zo- 
nulafasern umspinnen und zur Sohle der entsprechenden Ciliartäler 
ziehen. In einem Ciliartale findet man immer nur ein einziges der- 
artiges Gebilde, aber durchaus nicht in jedem, und nur im hinteren 
Teile der Ciliartäler, wo sie sich bis zum vorderen Rande des Or- 
biculus ciliaris erstrecken. Ihre Basis am Glaskörper wurde von 
Salzmann in einer Transversalschnittserie des Ciliarkörpers zu 1,4 mm 
Länge gemessen. 

Am besten sind diese Gebilde an einem Aquatorialschnitt der 
Corona ciliaris sichtbar. An einem solchen sieht man, wie die 
Grenzschicht den Firsten der Ciliarfortsätze innig aufliegt und im 
Inneren des Ciliartales etwas vorhängt. An diesem in das Ciliartal 
vorspringenden Teil der Grenzschicht entspringt, mit einer dreieckigen 
Basis, das beschriebene Verbindungsstück, welches unter starken 
Wellenbiegungen zur Talsohle verläuft, wo sich seine feinsten Fi- 
brillen zwischen den Zonulafasern verlieren. 

In diesen Verbindungsstücken glaubt Salzmann die Liga- 
ments cordiformes von Campos wieder zu erkennen. 

In der Tat beschreibt Campos unter diesem Namen Gebilde, 
welche je zu zweien von den zipfelartigen Erhebungen der H yaloidea 
(Campos gebraucht den Ausdruck Hyaloidea) an ihrem umgebo- 
genen Teile entspringen. Nach ihrer Vereinigung verlaufen die spiral- 
artig umeinander gewundenen Stränge in der Richtung der Ciliarregion. 
Kurz bevor der dadurch entstandene Strang die letztere erreicht, löst 
er sich aber wieder in seine Primitivtibrillen auf, welche ihren Weg 
bis an die Ciliarfirsten fortsetzen, wo sie inserieren. Diese Stränge 
bilden nach. Campos in ihrer Gesamtheit die Aufhüngevorrichtung 
des umgehbogenen Teiles der Membrana hyaloidea. 
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Wie aus dieser Schilderung hervorgeht, ist tatsächlich zwischen 
den Beschreibungen von Campos Ligaments cordiformes und 
Salzmanns Verbindungsstücke der Unterschied kein wesentlicher. 


c) Die Beziehungen des Glaskórpers zur Linsenkapsel. 

Die Beziehungen des Glaskórpers zur Linsenkapsel sind ebenfalls 
bekannt. 

Da wo die vordere Grenzschicht des Glaskórpers mit der Linsen- 
kapsel in Berührung tritt, existiert ein Verdichtungsring, der von 
Wieger mit dem Namen Ligamentum hyaloideo-capsulare be- 
legt wurde. 

Nach Wieger existiert an dieser Stelle nicht bloss eine Ver- 
klebung zwischen Linsenkapsel und Grenzschicht des Glaskörpers, 
sondern tatsächlich auch ein Ligament, dessen Fasern sich an die 
Linsenkapsel ansetzen. 

Salzmann bestätigt die Existenz dieses Ligamentes, gibt aber 
davon eine etwas abweichende Beschreibung. 

In Flächenansicht erscheint nach Salzmann dieses besondere 
Ligament als ein rundes Häutchen, welches peripheriewärts am Rande 
jener Zone der Glaskörpergrenzschicht liegt, welche mit der Linsen- 
kapsel in Verbindung steht. An stark mit Mallorys Hämatoxylin 
gefürbten Meridionalschnitten erscheint es als eine Lage äusserst zarter 
Fibrillen, die unregelmássig durcheinander verflochten, wie die Füden 
in einem Wattebüuschchen die Aussentláche der Linse im Bereiche 
der Zonulaansätze bedecken. Diese Fibrillenschicht geht nach hinten 
in das Gewebe der vorderen Grenzschicht über; nach dem zonulüren 
Raum hin ist sie weniger scharf begrenzt und setzt sich unter Um- 
ständen bis zu den vorderen Zonulaansätzen fort, und verwebt sich 
dabei mit den Zonulafasern, wo solche an die Linse herantreten. 

In diesem Gebilde sieht Salzmann einfach einen Überrest der 
Capsula vasculosa lentis, deren Lage sie tatsächlich entspricht. 

d) Beziehungen der Zonula zum Glaskórper. 

Endlich kommen wir auf die eigentlichen Beziehungen der Zo- 
nula mit dem Glaskórper zu sprechen. 

Von der Vertlechtung der Zonulafasern mit den Glaskörper- 
fibrillen, welche im Orbicularraum und im Bereiche des sogenannten 
Ligamentum hyaloideo-capsulare stattfindet, war bereits die Rede. 
Hier müssen wir noch jener Verbindungen Erwähnung tun, kraft 
welcher die Fasern oder bzw. die Fibrillen der Zonula in das Glas- 
körpergewebe selbst übergehen, die also wohl mit Recht als Ursprünge 
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oder Endigungen der Zonulafasern im Glaskórper bezeichnet werden 
dürfen. 

Wenn wir uns die verschiedenen Umwandlungen vergegenwärtigen, 
welche die Auffassung dieser Verhältnisse im Laufe der Zeit erfahren 
hat, so muss uns bald der Umstand auffallen, dass alle älteren Auto- 
ren, die sich mit dieser Frage beschäftigt haben, von Ursprüngen der 
Zonulafasern aus dem Glaskörper in der Nähe der Ora serrata 
und auch noch hinter derselben zu sprechen wissen. Von denselben 
seien hier nur Iwanoff, Arnold, Ulrich, Berger, Hocquard 
und Masson angeführt. Die neueren Autoren wissen, mit Ausnahme 
von Salzmann, im Gegenteil von solchen Ursprüngen nichts zu be- 
richten, oder stellen dieselben geradezu in Abrede. Zu den letzteren 
zählen ‚Gerlach, Dessauer, Czermak, Topolanski, Garnier, 
Schoen, Terrien und Addario. 

Wie Salzmann richtig bemerkt, wird dieser Umstand begreift- 
lich, wenn man die Verschiedenheit der befolgten Untersuchungs- 
methoden in Erwägung zieht; die älteren Autoren gewannen ihre 
Vorstellung von der Zonulastruktur hauptsächlich durch anatomische 
Präparation, die neueren, von Czermak an, stellten ihre Beobach- 
tungen, wenn auch nicht ausschliesslich, so doch hauptsächlich an Mi- 
krotomschnitten an. Es erklärt sich hierdurch, wie einige Details, die 
an Schnitten nicht deutlich sichtbar sind, übersehen und geleugnet 
wurden. 

Salzmann beschreibt die Beziehungen der Zonula zum Glas- 
körper in eingehender Weise. Seine Darstellung, welche ich in allem 
wesentlichen bestätigen kann, stützt sich hauptsächlich auf die sorg- 
fältige Untersuchung von Flächenpräparaten der Glaskörpergrenzschicht 
und bringt viel neues. 

Die nach der herkömmlichen Terminologie sogenannten Ur- 
sprünge der Zonula am Glaskörper befindet sich in der Nähe der 
Ora serrata. 

Daselbst kommen in erster Linie Fasern vor, welehe am hinter- 
sten Teil der inneren Glashant entspringen (den Salzmann als Ci- 
liarzone der Hyvaloidea bezeichnet, weil er in engerer Beziehung 
zum Glaskörper als zu der Netzhaut steht), die Grenzschieht durch- 
bohren und durch dieselbe in den Orbicularranm austreten. 

Diese Fasern durchziehen also bloss die Grenzschicht des Glas- 
körpers und bieten in ihrem Ursprung weiter nichts besonderes dar. 
Sie gewinnen aber dadurch an Bedeutung, dass man sie leicht für 
Ursprünge aus dem Glaskörper selbst halten könnte, wenn man ihre 
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Verbindung mit der inneren Glashaut ausser acht lässt. Retzius 
ist auch wirklich der Ansicht, dass alle beschriebenen Ursprünge 
der Zonulafasern aus dem Glaskörper bloss eine solche Durch- 
setzung der Grenzschicht seitens der Fasern bis zur Hyaloidea dar- 
stellen. | 
Nun kommen aber in der Gegend der Ora serrata unzweifel- 
haft auch Fasern vor, die im Glaskörper aufhören, welche im Meri- 
dionalschnitt daran erkenntlich sind, dass sie mit der Innenfläche der 
Retina ciliaris einen nach hinten offenen Winkel bilden, während 
die Fasern, die an der inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae 
enden, mit ihr einen nach vorne offenen Winkel bilden. Diese Fasern 
lassen sich bis in die nach innen von der Ora serrata gelegenen 
Partien der Glaskórpergrenzschicht (mitunter noch darüber hinaus) 
verfolgen und werden zuletzt so fein, dass sie sich von den gröberen 
Glaskórperfibrillen nur mehr durch ihren gestreckten Verlauf unter- 
scheiden; endlich verlieren sie sich eine kurze Strecke weiter im Glas- 
körpergewebe und entschwinden dem Auge. 

Der Nachweis der Fasern, welche aus dem Glaskörper in der 
Nähe der Ora serrata entstehen, bereitet wegen ihrer ausserordent- 
lichen Feinheit und ihrer geringen Anzahl grosse Schwierigkeiten. 

Ausser den erwähnten gibt es nach Salzmann noch andere 
Verbindungen der Zonula mit dem Glaskörper, die unter dem Typus 
von Endigungen auftreten, da es sich um den Eintritt in den Glas- 
körper von zentralen Enden von Zonulafasern handelt. 

Freilich taugen Mikrotomschnitte für den Nachweis dieser Zo- 
nulafasernendigungen nur wenig, derselbe gelingt vielmehr nur an den 
Flächenpräparaten der vorderen Grenzschicht des Glaskórpers. 

Die Zone der Grenzschicht, in welcher sich diese im Glaskörper 
endenden Zonulafasern am häufigsten vorfinden, ist die Zone, welche 
der Corona ciliaris entspricht, und zwar der vordere Teil derselben. 
Doch kommen einzelne dieser Fasern auch in der Zone, die dem 
Circumlentalraum, und sogar noch in derjenigen, welche der Linse 
entspricht, vor. In der Zone, welche der Corona ciliaris entspricht. 
wechselt ihre Anzahl in ziemlich weiten Grenzen. An einigen Angen 
konnte Salzmann kaum zwei oder drei schwache Fasern finden. in 
einem Falle zählte er deren fünfzig. 

In Flächenpräparaten der Glaskörpergrenzschicht ist das Aus- 
schen dieser Fasern charakteristisch. Man sieht eine stärkere Faser 
«ler ein Faserbündelehen in meridionaler Riehtung an die Grenz- 
schicht herantreten und hier fast plötzlieh in Fibrillen zerfallen. Fin 
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oder Endigungen der Zonulafasern im Glaskórper bezeichnet werden 
dürfen. 

Wenn wir uns die verschiedenen Umwandlungen vergegenwärtigen, 
welche die Auffassung dieser Verhältnisse im Laufe der Zeit erfahren 
hat, so muss uns bald der Umstand auffallen, dass alle älteren Auto- 
ren, die sich mit dieser Frage beschäftigt haben, von Ursprüngen der 
Zonulafasern aus dem Glaskörper in der Nähe der Ora serrata 
und auch noch hinter derselben zu sprechen wissen. Von denselben 
seien hier nur Iwanoff, Arnold, Ulrich, Berger, Hocquard 
und Masson angeführt. Die neueren Autoren wissen, mit Ausnahme 
von Salzmann, im Gegenteil von solchen Ursprüngen nichts zu be- 
richten, oder stellen dieselben geradezu in Abrede. Zu den letzteren 
zählen ‚Gerlach, Dessauer, Czermak, Topolanski, Garnier, 
Schoen, Terrien und Addario. 

Wie Salzmann richtig bemerkt, wird dieser Umstand begreit- 
lich, wenn man die Verschiedenheit der befolgten Untersuchungs- 
methoden in Erwägung zieht; die älteren Autoren gewannen ihre 
Vorstellung von der Zonulastruktur hauptsächlich durch anatomische 
Präparation, die neueren, von Czermak an, stellten ihre Beohach- 
tungen, wenn auch nicht ausschliesslich, so doch hauptsächlich an Mi- 
krotomschnitten an. Es erklärt sich hierdurch, wie einige Details, die 
an Schnitten nicht deutlich sichtbar sind, übersehen und geleugnet 
wurden. 

Salzmann beschreibt die Beziehungen der Zonula zum Glas- 
körper in eingehender Weise. Seine Darstellung, welche ich in allem 
wesentlichen bestätigen kann, stützt sich hauptsächlich auf die sorg- 
fältige Untersuchung von Flächenpräparaten der Glaskörpergrenzschicht 
und bringt viel neues. 

Die nach der herkömmlichen Terminologie sogenannten Ur- 
sprünge der Zonula am Glaskórper befindet sich in der Nähe der 
Ora serrata. 

Daselbst kommen in erster Linie Fasern vor, welehe am hinter- 
sten Teil der inneren Glashaut entspringen (den Salzmann als Ci- 
liarzone der Hyaloidea bezeichnet, weil er in engerer Beziehung 
zum Glaskörper als zu der Netzhaut steht), die Grenzsehicht durch- 
bohren und durch dieselbe in den Orbieularraum austreten. 

Diese Fasern durchziehen also bloss die Grenzschicht des Glas- 
körpers und bieten in ihrem Ursprung weiter nichts besonderes dar. 
Sie gewinnen aber dadurch an Bedeutung, dass man sie leicht für 
Ursprünge aus dem Glaskörper selbst halten könnte, wenn man ihre 
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Verbindung mit der inneren Glashaut ausser acht lässt. Retzius 
ist auch wirklich der Ansicht, dass alle beschriebenen Ursprünge 
der Zonulafasern aus dem Glaskörper bloss eine solche Durch- 
setzung der Grenzschicht seitens der Fasern bis zur Hyaloidea dar- 
stellen. | 
Nun kommen aber in der Gegend der Ora serrata unzweifel- 
haft auch Fasern vor, die im Glaskörper aufhören, welche im Meri- 
dionalschnitt daran erkenntlich sind, dass sie mit der Innenfläche der 
Retina ciliaris einen nach hinten offenen Winkel bilden, während 
die Fasern, die an der inneren Glashaut der Pars ciliaris retinae 
enden, mit ihr einen nach vorne offenen Winkel bilden. Diese Fasern 
lassen sich bis in die nach innen von der Ora serrata gelegenen 
Partien der Glaskórpergrenzschicht (mitunter noch darüber hinaus) 
verfolgen und werden zuletzt so fein, dass sie sich von den gróberen 
Glaskórperfibrillen nur mehr durch ihren gestreckten Verlauf unter- 
scheiden; endlich verlieren sie sich eine kurze Strecke weiter im Glas- 
körpergewebe und entschwinden dem Auge. 

Der Nachweis der Fasern, welche aus dem Glaskörper in der 
Nähe der Ora serrata entstehen, bereitet wegen ihrer ausserordent- 
lichen Feinheit und ihrer geringen Anzahl grosse Schwierigkeiten. 

Ausser den erwühnten gibt es nach Salzmann noch andere 
Verbindungen der Zonula mit dem Glaskórper, die unter dem Typus 
von Endigungen auftreten, da es sich um den Eintritt in den Glas- 
körper von zentralen Enden von Zonulafasern handelt. 

Freilich taugen Mikrotomschnitte für den Nachweis dieser Zo- 
nulafasernendigungen nur wenig, derselbe gelingt vielmehr nur an den 
Flächenpräparaten der vorderen Grenzschicht des Glaskörpers. 

Die Zone der Grenzschicht, in welcher sich diese im Glaskörper 
endenden Zonulafasern am häufigsten vorfinden, ist die Zone, welche 
der Corona ciliaris entspricht, und zwar der vordere Teil derselben. 
Doch kommen einzelne dieser Fasern auch in der Zone, die dem 
Circumlentalraum, und sogar noch in derjenigen, welche der Linse 
entspricht, vor. In der Zone, welche der Corona ciliaris entspricht, 
wechselt ihre Anzahl in ziemlich weiten Grenzen. An einigen Augen 
konnte Salzmann kaum zwei oder drei schwache Fasern finden, in 
ċinem Falle zählte er deren fünfzig. 

In Flächenpräparaten der Glaskörpergrenzschicht ist das Aus- 
schen dieser Fasern charakteristisch. Man sieht eine stärkere Faser 
oder ein Faserbündelchen in meridionaler Richtung an die Grenz- 
schicht herantreten und hier fast plötzlich in Fibrillen zerfallen. Ein 
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Teil dieser ist zart, weicht wenig von der ursprünglichen meridionalen 
Richtung ab und entschwindet sehr bald dem Auge, die übrigen Fi- 
brillen sind viel stärker, biegen rasch in die ceirkuläre Richtung ein 
und laufen in dieser Richtung über eine weite Strecke der vorderen 
Glaskórpergrenzschicht hin, manchmal über einen Quadranten oder 
mehr (cirkulüre Fasern). 

An der Einstrahlungsstelle der Faser oder des Faserbündels in 
den Glaskörper ist die Grenzschicht peripheriewärts in Form eines 
dreieckigen Zipfels ausgezogen. Im Bereiche der cirkulären Fasern 
zeigt die Grenzschicht Faltenbildungen, die nur durch Zugwirkung an 
den betreffenden Fasern entstanden sein können. Die Querschnitte der 
cirkulären Fasern entsprechen hauptsächlich den Tälern zwischen den 
Falten; doch bleibt man darüber im Zweifel, ob die Fasern wirklich 
in der Grenzschicht selbst oder bloss auf dem Grunde der Falten 
liegen. Aber die Stellen, wo die Grenzschicht ausnahmsweise eine 
glatte Oberfläche besitzt, erweisen, dass ersteres der Fall ist. 

Was ihre Herkunft betrifft, so gehört eine geringe Anzahl dieser 
Fasern nach Salzmann dem Bündel der innersten Zonulafasern an; 
die andern sind Abzweigungen der gewöhnlichen Zonulafasern, welche 
das hintere Zonulabündel ausmachen. 

Was die genaue Stelle betrifft, wo die in Frage stehenden Zo- 
nulafasern im Glaskörper endigen, so haben wir bereits oben hervor- 
gehoben, dass ein Teil derselben, nämlich diejenigen, welche nur wenig 
von der meridionalen Richtung abweichen, nach kurzem Verlauf im 
Glaskórpergewebe der Grenzschicht aufhören. Der andere Teil (die 
cirkulären Fasern) lassen sich nicht mit Sicherheit verfolgen. Salz- 
mann ist jedoch geneigt anzunehmen, dass diese cirkulären Fasern 
wieder in eine Faser oder in ein meridionales Faserbündelchen über- 
gehen, dass sie also nur Verbindungsfasern sind. 

Ob die von ihm beschriebenen cirkulären Fasern mit den von 
Ulrich, Arnold und Berger gesehenen identisch seien, muss Salz- 
mann unentschieden lassen, da bei diesen Autoren jede Angabe über 
die Beziehungen der von ihnen angeführten Fasern zu der Grenz- 
schicht fehlt. 

Wie aus obiger Darstellung ersichtlich ist, treten also die Zonula- 
fasern nicht ausschliesslich mit der inneren Glashaut der Pars ci- 
liaris retinae, sondern auch mit dem Glaskörpergewebe in Verbin- 
dung. Eine richtige Würdigung dieser Verbindungen ist deshalb 
wichtig, weil sie viel zur Aufklirung der Bedeutung der Zonula 
Zinnii beitrügt; auf Grund der eben dargelegten Verhältnisse ıst man, 
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wie Salzmann bemerkt, wohl gezwungen, die Zonula als eine dem 
(laskörper zugehörige Bildung aufzufassen. 

Wir werden noch sehen, dass durch die Untersuchungen über 
die Entwicklung der Zonula diese Anschauung eine vollkommene 
Bestätigung erfährt. 


6. Die Membrana hyaloidea. 

Die meisten Lehrbücher (Hyrtl, Sappey, Debierre, Testut, 
Romiti) beschreiben zwischen der Netzhaut und dem Glaskörper zwei 
Membranen: eine Membrana hyaloidea, die zum Glaskörper, und 
eine Limitans interna retinae, die zur Netzhaut gehört. 

‚Jedoch wird die Existenz der Hyaloidea nicht allgemein anerkannt. 


Henle hat als erster dem Glaskörper eine eigene Membran abgesprochen, 
indem er für den Glaskörper und die Netzhaut eine gemeinsame Hülle an- 
nimmt. Auch nach Iwanoff fehlt dem Glaskörper eine eigene Membran, 
da die, welche ihn von der Netzhaut trennt, zu dieser letzteren gehört. 
Deszleichen leugnen auch Merkel und Kessler die Existenz einer Mem- 
brana hyaloidea. 

Ebenso Angeluceci. „Eine Limitans,“ schreibt er, „kleidet die sekun- 
däre Augenblase als cuticuläre Aussonderung der Blasenwand aus; sie 
grenzt später den Glaskörper von der Netzhaut und diese von der Cho- 
rioidea ab. Diese perivesikuläre Membran erstreckt sich bis zur Pupille, denn 
sie überzieht beide Flächen der Iris.“ 

Nach Retzius existiert auf dem Glaskörper keine andere membran- 
artige Bildung, als eine Verdickung des gewöhnlichen Glaskörpergewebes. 

Nach Tornatola ist die Existenz einer Membrana hyalvidea völlig 
auszuschliessen. 

Der gleichen Ansicht ist Addario. 

Andere Forscher behaupten direkt das Gegenteil. So beschreibt Des- 
sauer ganz genau den Verlauf der Hyaloidea von der Ora serrata bis 
hinter die Linse, wo sie die Fossa patellaris auskleidet. 

Nach Wieger zieht die Membrana hyaloidea nach Bildung des 
Ligamentum hyaloideo-capsulare weiter nach aussen und umgibt den 
Glaskörper. 

H. Virchow behauptet, dass der Glaskörper nach dem Canalis Pe- 
titi hin von einer Membran abgegrenzt wird. 

Nach Schwalbes Annalıme existiert nicht nur auf der ganzen Strecke 
von der Eintrittsstelle des Nervus opticus bis zur Ora serrata die Mem- 
brana hyaloidea, sondern ist die Zonula selbst bloss die vordere, struktu- 
rell veränderte Fortsetzung dieser letzteren. 

Auch über den Bau dieser Membrana hyaloidea herrscht grosse 
Uneinigkeit. 

Von den Autoren, die an eine solche glauben, wird sie als eine völlig 
strukturlose, durchsichtige Membran beschrieben, die mikroskopisch nur an 
ihrer Fältelung zu erkennen ist. Nach Sappey und Ciaccio ist ihre äussere 
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Teil dieser ist zart, weicht wenig von der ursprünglichen meridionalen 
Richtung ab und entschwindet sehr bald dem Auge, die übrigen Fi- 
brillen sind viel stárker, biegen rasch in die cirkuláre Richtung ein 
und laufen in dieser Richtung über eine weite Strecke der vorderen 
Glaskórpergrenzschicht hin, manchmal über einen Quadranten oder 
mehr (cirkulüre Fasern). 

An der Einstrahlungsstelle der Faser oder des Faserbündels in 
den Glaskórper ist die Grenzschicht peripheriewürts in Form eines 
dreieckigen Zipfels ausgezogen. Im Bereiche der cirkulären Fasern 
zeigt die Grenzschicht Faltenbildungen, die nur durch Zugwirkung an 
den betreffenden Fasern entstanden sein können. Die Querschnitte der 
cirkulären Fasern entsprechen hauptsächlich den Tälern zwischen den 
Falten; doch bleibt man darüber im Zweifel, ob die Fasern wirklich 
in der Grenzschicht selbst oder bloss auf dem Grunde der Falten 
liegen. Aber die Stellen, wo die Grenzschicht ausnahmsweise eine 
glatte Oberfläche besitzt, erweisen, dass ersteres der Fall ist. 

Was ihre Herkunft betrifft, so gehört eine geringe Anzahl dieser 
Fasern nach Salzmann dem Bündel der innersten Zonulafasern an; 
die andern sind Abzweigungen der gewöhnlichen Zonulafasern, welche 
das hintere Zonulabündel ausmachen. 

Was die genaue Stelle betrifft, wo die in Frage stehenden Zo- 
nulafasern im Glaskórper endigen, so haben wir bereits oben hervor- 
gehoben, dass ein Teil derselben, nümlich diejenigen, welche nur wenig 
von der meridionalen Richtung abweichen, nach kurzem Verlauf im 
Glaskörpergewebe der Grenzschicht aufhören. Der andere Teil (die 
cirkulären Fasern) lassen sich nicht mit Sicherheit verfolgen. Salz- 
mann ist jedoch geneigt anzunehmen, dass diese cirkulären Fasern 
wieder in eine Faser oder in ein meridionales Faserbündelchen über- 
gehen, dass sie also nur Verbindungsfasern sind. 

Ob die von ihm beschriebenen cirkulären Fasern mit den von 
Ulrich, Arnold und Berger gesehenen identisch seien, muss Salz- 
mann unentschieden lassen, da bei diesen Autoren jede Angabe über 
die Beziehungen der von ihnen angeführten Fasern zu der Grenz- 
schicht fehlt. 

Wie aus obiger Darstellung ersichtlich ist. treten also die Zonula- 
fasern nicht ausschliesslich. mit. der. inneren. Glashaut. der Pars ci- 
liaris retinae, sondern auch mit dem Glaskörpergewebe in Verbin- 
dung. Eine richtige Würdigung dieser Verbindungen ist deshalb 
wichtig, weil sie viel zur Aufklärung der Bedeutung der Zonula 
Zinmi beiträgt; auf Grund der eben dargelegten Verhältnisse ist man, 
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wie Salzmann bemerkt, wohl gezwungen, die Zonula als eine dem 
(rlaskörper zugehörige Bildung aufzufassen. 

Wir werden noch sehen, dass durch die Untersuchungen über 
die Entwicklung der Zonula diese Anschauung eine vollkommene 
Bestätigung erfährt. 


6. Die Membrana hyaloidea. 

Die meisten Lehrbücher (Hyrtl, Sappey, Debierre, Testut, 
Romiti) beschreiben zwischen der Netzhaut und dem Glaskörper zwei 
Membranen: eine Membrana hyaloidea, die zum Glaskörper, und 
eine Limitans interna retinae, die zur Netzhaut gehört. 

Jedoch wird die Existenz der Hyaloidea nicht allgemein anerkannt. 


Henle hat als erster dem Glaskórper eine eigene Membran abgesprochen, 
indem er für den Glaskörper und die Netzhaut eine gemeinsame Hülle an- 
nimmt. Auch nach Iwanoff fehlt dem Glaskörper eine eigene Membran, 
da die, welche ihn von der Netzhaut trennt, zu dieser letzteren gehört. 
Desgleichen leugnen auch Merkel und Kessler die Existenz einer Mem- 
brana hyaloidea. 

Ebenso Angelucci. „Eine Limitans,“ schreibt er, ,kleidet die sekun- 
däre Augenblase als cuticuläre Aussonderung der Blasenwand aus; sie 
grenzt später den Glaskörper von der Netzhaut und diese von der Cho- 
rioidea ab. Diese perivesikuläre Membran erstreckt sich bis zur Pupille, denn 
sie überzieht beide Flächen der Iris.“ 

Nach Retzius existiert auf dem Glaskörper keine andere membran- 
artige Bildung, als eine Verdickung des gewöhnlichen Glaskörpergewebes. 

Nach Tornatola ist die Existenz einer Membrana hyaloidea völlig 
auszuschliessen. 

Der gleichen Ansicht ist Addario. 

Andere Forscher behaupten direkt das Gegenteil. So beschreibt Des- 
sauer ganz genau den Verlauf der Hyaloidea von der Ora serrata bis 
hinter die Linse, wo sie die Fossa patellaris auskleidet. 

Nach Wieger zieht die Membrana hyaloidea nach Bildung des 
Ligamentum hyaloideo-capsulare weiter nach aussen und umgibt den 
Glaskörper. 

H. Virchow behauptet, dass der Glaskörper nach dem Canalis Pe- 
titi hin von einer Membran abgegrenzt wird. 

Nach Schwalbes Annahme existiert nicht nur auf der ganzen Strecke 
von der Eintrittsstelle des Nervus optieus bis zur Ora serrata die Mem- 
brana hyaloidea, sondern ist die Zonula selbst bloss die vordere, struktu- 
rell veränderte Fortsetzung dieser letzteren. 

Auch über den Bau dieser Membrana hyaloidea herrseht grosse 
Uneinigkeit. 

Von den Autoren, die an eine solche glauben, wird sie als eine völlig 
strukturlose, durchsichtize Membran beschrieben, die mikroskopisch nur an 
ihrer Fältelung zu erkennen ist. Nach Sappey und Ciaccıo ist ihre äussere 
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Fläche glatt, die innere dagegen mit Fortsätzen versehen, die sich im Glas- 
körpergewebe verlieren und demselben zur Stütze dienen; nach Ciaccio 
soll es sogar kaum möglich sein, die Membrana hyaloidea auch nur 
stüekweise zu entfernen, ohne dass Teile des Glaskórpergewebes daran 
hängen bleiben. Bowman und Finkbeiner schreiben endlich der Hya- 
loidea eine feine, fibrilläre Struktur zu. 

Vom Standpunkte der Entwicklung ausgehend, behauptet Lieberkülin 
die Existenz der Membrana hyaloidea und ihren direkten Zusammenhang 
mit dem Glaskörper. An Fischaugen hat er nachgewiesen, dass sie sich auf 
Kosten des mittleren Blattes des Blastoderms entwickelt, während die Netz- 
haut samt ihrer Membrana limitans von der sekundären Augenblase ab- 
stammt, welche ihrerseits eine seitliche Ausbreitung der vorderen Hirnblase 
darstellt. 

Nach Kölliker steht in den frühesten Entwicklungsperioden der Glas- 
körper in unmittelbarer Beziehung zu der Netzhaut. Später erscheint zwi- 
schen beiden eine dünne Membran, welche die ursprüngliche Limitans in- 
terna der Netzhaut darstellt. Die Hyaloidea bildet sich erst nach der Re- 
sorption der Gefässe, gleichzeitig mit der ersten Anlage der Zonula Zinnii. 

Tornatola leugnet auch am embryonellen Auge die Existenz einer 
Membrana hyaloidea. 


Die überzeugendsten Befunde in bezug auf die Membrana hva- 
ioidea erhielt ich an embryonellen Augen von Hühnern und an fer- 
tig entwickelten Augen von Säugetieren, welche, sofort nach der Enu- 
eleation aus dem lebenden Tiere, in die Fixierungstlüssigkeit (Subli- 
mat) gebracht und mit Resorein - Fuchsin nach Weigert gefärbt 
wurden. Sie bestätigen durchaus die Ansicht jener Autoren, welche 
die Existenz einer Membrana hyaloidea leugnen. 

An Hühneremhryonen der späteren Entwieklungsstadien (aus dem 
11., 12, 13. und 14. Brütetag) konnte ich die Beobachtung machen. 
dass. Glaskórper und Netzhaut in direkter Beziehung zueinander stehen. 
Die Ergebnisse meiner Untersuchungen decken sieh in dieser Hin- 
sicht vollständig mit denjenigen von Tornatola. 

Aber nicht bloss an embryonellen Augen, sondern auch an den 
fertig ausgebildeten Augen des Kaninchens und Pferdes konnte ich 
(las Vorkommen einer Hyaloidea mit Sicherheit ausschliessen. 

Was als solche beschrieben wurde, ist bloss eine Eindickung des 


Glaskórpergewebes. 


i. Die Beziehungen der Zonula zur Linsenkapsel. 

a) Der Bau der Linsenkapsel. 

Die Linsenkapsel ist eine strukturlose, im normalen Zustand 
durchsichtige Membran, welche die Linse vollständig überzieht. Man 
unterscheidet eime vordere und eine hintere Linsenkapsel, und 
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diese Einteilung wird zum Teil durch die verschiedene Dicke gerecht- 
fertigt, welche die Kapsel auf gen beiden Flüchen der Linse aufweist: 
dieselbe beträgt an der vorderen Linsentläche 10—15 u, an der hin- 
teren bloss 5—7 u. | 


Die im normalen Zustande homogene Linsenkapsel verrät unter 
der Einwirkung geeigneter Reagentien eine schalige Struktur. 


Nach Berger ist die Streifung, welche die Linsenkapsel im optischen 
Durchschnitt unter der Einwirkung von chemischen Reagentien (und zuweilen 
auch spontan) zeigt, der Ausdruck ihres geschichteten Aufbaues. Nach Ma- 
ceration der Kapsel in !|,—1*9|,iger Lósung von Kaliumhypermanganat ist 
es Berger gelungen, an Flüchenprüparaten eine treppenartige Abstufung 
der Einrissränder nachzuweisen. Nach Behandlung mit Kaliumhypermanga- 
nit konnte er weiter an der Linsenkapsel des Thunfisches den teilweisen 
Zerfall der Kapsel in getrennte Lamellen konstatieren. Nach Berger be- 
steht folglich die Linsenkapsel aus einzelnen Lamellen, welche durch eine 
Kittsubstanz verbunden sind, die von Kaliumhypermanganat gelöst oder zer- 
stört wird. Berger hat den geschichteten Aufbau der Linsenkapsel noch 
auf eine andere Art nachgewiesen: indem er kleine, mit Goldehlorid ge- 
tärbte Stücke der menschlichen Linsenkapsel nach einer 2—3 tägigen Ma- 
eeration in einem Gemisch von Salzsäure, Glycerin und destilliertem Wasser 
mit der Nadel zerzupfte. 


Mikroskopisch erscheint die Linsenkapsel, wie erwähnt, grösstenteils 
strukturlos, und in mancher Hinsicht mit dem Sarkolemm und der Mem- 
brana propria der Drüsen vergleichbar (Testut) Sie nimmt verschiedene 
Fürbungen gut an (z. B. Anilinfarben usw.) mit Ausnahme einer dünnen 
Schicht, die auf ihrer äusseren Fläche ungefärbt bleibt. Ausserhalb dieser 
Schicht lässt sich, bei geeigneter Färbung (am besten mit Weigerts Re- 
sorein-Fuchsin oder nach der Metlıode von Bielschowsky-Levi), leicht eine 
uberflächlichere Lamelle differenzieren, in welcher die Zonulafasern verlaufen 
und verschmelzen. Diese äussere Lamelle, die sich gleich den Zonulatasern 
fürbt, wurde von Berger als Zonulalamelle bezeichnet in der Überzeu- 
sung, dass sie ihren Ursprung der Ausdehnung der Zonulafasern über die 
beiden Linsenflichen verdanke. Sie wird nach Retzius auch pericapsu- 
lire Membran genannt, und ist nach diesem Autor von der gleichen Be- 
schaffenheit der Zonulafasern. 

Über die Abstammung der Linsenkapsel herrscht noch keine Einiskeit. 

Einige Autoren (Iwanoff, Babuclin, Arnold, Berger) betrachten 
die Linsenkapsel als eine Bildung der mesodermalen Schicht, welche sich 
frühzeitig um die Linse legt. 

Andere sehen mit Kessler in der Linsenkapsel eine membranartize 
Ahsonderung der Epithelzellen der Linse Kessler stützt seine Annahme 
auf die Entwicklungsepoche der Membrana vaseulosa lentis. Zu einer 
Zeit, wo eine solche noch fehlt, findet er die Linse bereits mit einem zarten 
lIiutehen überzogen, welehes an der vorderen Linsenfläche von der vorderen 
Wand der Zellen des vorderen Epithels, an der hinteren von den hinteren 
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faserartig ausgezogenen Zellenden gebildet wird. Dieses Häutchen wäre eine 
Art Absonderungsprodukt des Linsenepithels. 


Endlich gibt es noch Autoren (worunter Kólliker, Manz, Schwalbe 
und Damianoff), welche für die Linsenkapsel einen doppelten Ursprung 
annehmen: der innere Teil derselben sei eine euticulire Bildung, der üussere 
stamme vom Bindegewebe Somit würde die oberflächlichste Lamelle der 
Linsenkapsel, die in enger Beziehung zur Zonula steht (Zonulalamelle), auf 
Kosten der Membrana vascularis gebildet, während die innere Schicht 
von den Zellen des Linsenepithels abgesondert würde (cuticuläre Bildung). 


Was meine Stellung zum Problem der Entwicklung der Linsen- 
kapsel betrifft, so halte ich es in erster Linie für zweckmässig, eine 
bereits von Retzius festgestellte Tatsache in Erinnerung zu bringen, 
nämlich die Insertion der Zonulafasern an die Capsula vasculosa 
lentis. Zwischen dieser letzteren und den Fasern der Zonula be- 
stehen innige Beziehungen. Man hat öfters Gelegenheit, die Insertion 
von Zonulafasern an der Wand der Kapillargefässe der Membrana 
vascularis zu beobachten; dabei erscheint die Gefässwand manch- 
mal durch die Zugwirkung der Faser leicht zipfelartig ausgezogen. 
Da es nun (wie Damianoff richtig bemerkt) undenkbar ist, dass die 
Zonulafasern, beim Schwund der Membrana vascularis, auch nur 
auf kurze Zeit, ihre Insertion an der Linse verlieren könnten, so ist 
man zur Annahme genötigt, dass die Membrana vascularis nie 
vollständig verschwindet und zuletzt mit der Linsenkapsel verschmilzt. 

b) Beziehungen der Zonulafasern zur Linsenkapsel. 

Die Art, wie sich die Zonulafasern an der Linsenkapsel inse- 
rieren, ist genau bekannt. Meine Untersuchungen bestätigen in dieser 
Hinsicht die Mitteilungen meiner Vorgänger (Gerlach, Berger, To- 
polanski, Retzius, Terrien, Schultze, Salzmann). 

Die feineren histologischen Einzelheiten konnte ich am besten 
nach der Methode von Weigert für die elastischen Fasern zur Dar- 
stellung bringen; auch die Methode von Bielschowsky-Levi, ob- 
gleich weniger zuverlässig, leistet oft vorzügliches. 

Auf der Linse angelangt oder kurz vorher zerfallen die Zonula- 
fasern wieder in ihre Primitivtibrillen. 

Jedoch zeigen in dieser Beziehung die Fasern, die zum vorderen 
und hinteren Zonulabündel gehören, gegenüber den Fasern des mitt- 
leren. oder üquatoriden Bündels eim abweichendes Verhalten. 

Die ersteren endigen auf folgende Art: 

Jede Faser, die aus einer beträchtlichen Anzahl von Primitiv- 
fibrillen besteht, tritt in mehr oder weniger tangentialer Richtung an 
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die Linsenkapsel heran. Erst nachdem sie mit derselben in Be- 
rührung getreten ist, löst sich die Faser in ihre Fibrillen auf. 
Die (in bezug auf die Linse) tiefer gelegenen Fibrillen verlieren sich 
zuerst auf der Aussenfläche der Linsenkapsel, während die mehr 
oberflächlichen Fasern ihren Weg fortsetzen und erst weiter unten an 
der Linsenkapsel inserieren. Ihre Insertion an der Linsenfläche erfolgt 
also nicht an einem einheitlichen Punkte, sondern längs einer Linie. 
Dadurch gewinnt die Insertion der Zonulafasern auf der Linsenkapsel 
an Ausdehnung und folglich an Festigkeit. 


Da nun von jeder Zonulafaser die (in bezug auf die Linse) ober- 
Hlächlichen Fibrillen auf der Linsenkapsel einen weiteren Weg zurück- 
legen als die tiefer gelegenen, so folgt daraus, dass die Linsenkapsel 
dort am dicksten ist, wo die Zonulafaser in tangentialer Richtung an 
sie herantritt, dagegen am dünnsten an der Stelle, wo die Faser, die 
bereits den grössten Teil ihrer Fibrillen verloren hat, auf der Kapsel 
selbst endigt. 


Dieses Verhalten ist bei den Fasern des vorderen Zonulabündels, 
welche stärker sind, auffälliger als bei den Fasern des hinteren 


Bündels. 


Die Fasern des mittleren oder äquatorialen Zonulabündels zeigen 
ein abweichendes Verhalten. 


Während die Fasern des vorderen und hinteren Bündels sich 
erst, nachdem sie mit der Kapseltläche in Berührung getreten sind, 
also in ihrem fixierten Teile, in ihre Fibrillen auflösen, tun dies die 
äquatorialen Fasern schon in einer gewissen Entfernung von der 
Linsenkapsel, und zwar nicht allmählich, sondern auf einmal, so dass 
ein pinselförmiges Primitivfibrillenbüschel entsteht. 

Diese Ansatzweise der äquatorialen Fasern auf der Linsenkapsel 
galt als charakteristisch und wurde von Schoen als wurzelförmig 
bezeichnet. 

Wie Topolanski hervorhebt, hängt der eben geschilderte Unter- 
schied in den feineren Verhältnissen der Zonulafaserninsertion nur von 
der Richtung der Fasern bei der Insertion ab. Die Fasern, welche 
fast senkrecht an die Linsenkapsel herantreten, fahren pinselförmig 
oder wurzelfórmig auseinander; die Fasern, welche sich derselben in 
tangentialer Richtung nühern, passen sich der Form der Linsenkapsel 
an und begleiten sie in ihrem Verlauf. Deshalb lässt sich die pinsel- 
oder wurzelfórmige Anflösung einmal auch bei einzelnen Fasern des 
vorderen, oder noch häufiger des hinteren Bündels konstatieren, wenn 
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dieselben infolge ihres abweichenden Verlaufs in der gleichen Richtung 
wie die Aquatorialfasern an die Kapsel herantreten. 

Die Zonulafasern verlieren sich bloss auf der Obertläche der 
Linsenkapsel, auf welcher sie sich eine verhältnismässig weite Strecke 
verfolgen lassen, ohne in die Substanz der Kapsel einzudringen. Sie 
veranlassen dadurch an der vorderen und hinteren Linsentläche im 
Bereiche des Ansatzgürtels der Zonula eine feine radiale Streifung. 
welche sich nach dem vorderen Pol hin weiter als nach dem hinteren 
erstreckt (Schultze). 

Die Zonulafasern verschmelzen nur mit der obertlächlichsten 
Schicht der Linsenkapsel, mit der sogenannten Zonulalamelle von 
Berger oder pericapsulären Membran von Retzius. Diese. ist 
am Linsenäquator besonders ausgesprochen und bildet einen weiten. 
gegen die Mitte der vorderen und hinteren Linsentläche oftenen Ring. 
In dieser oberflächlichsten Lamelle der. Linsenkapsel lassen. sieh. die 
letzten Ausläufer der Zonulafasern verhältnismässig weit verfolgen. 

Besonders an den Präparaten, die nach der Methode von Weigert 
für die elastischen Fasern, oder nach der Methode von Bielschowskv- 
Levi hergestellt wurden, erscheinen. die Zonulatibrillen in der Zonula- 
lamelle cine Strecke weit noch vortreftlich differenziert, um sich zulet:t 
in der Substanz derselben zu verlieren. 

Der Ansatzgürtel der Zonulafasern erstreckt sich über den 
Aquator und zum Teil über die vordere und hintere Fläche der Linse. 
Der vordere Rand des Ansatzgürtels liegt dem vorderen Pol der Linse 
näher, als sein hinterer Rand dem hinteren Linsenpol. Denkt man 
sich eine Linie, die im Meridionalschnitt die äÄussersten Ansatzpunkte 
der vorderen und hinteren Fasern miteinander verbinde, so würd» 
dieselbe mit ihrem vorderen Ende schief zur Augenachse liegen. (Salz- 
mann). Die Länge dieser Linie beträgt je nach der Grösse der Linse 
1,3—1.5 mm. Die Breite des Ansatzgürtels, an der Oberfläche ge- 
messen, z. B. in. Flüchenpriparaten der ätmatorialen Zone der Linsen- 
kapsel, beträgt 2,4—2,5 mm. Bei diesen Zahlen wurden jedoch auch 
die letzten Ausläufer der Zonulafasern, die in der Zonulalamelle ver- 
laufen, mitgerechnet: es kommen davon auf dieselben 0.2—0.5 mm 
(Salzmann). 

Der Ansatzgürtel zerfällt in drei Abschnitte, die den drei Haupt- 
hündeln der Zonulafasern. entsprechen. und. voneinander in sehr wech- 
selndem Abstande liegen. Diesbezüglich gibt «s. viele individuelle und 
Altersverschiedenheiten, besonders seitens des mittieren Zonulabündels. 

Die äynatorialen Fasern zeichnen sich in der Tat nicht bloss da- 


Über den Bau und die Entwicklung der Zonula Zinnii. 191 


durch aus, dass sie feiner sind als die übrigen, sondern auch durch 
ihre unregelmässigere (und individuell verschiedene) Anordnung. Bald 
breiten sie sich, gleich den Fasern des vorderen und hinteren Bündels. 
ficherfómig aus, bald füllen sie den freien Raum zwischen den vor- 
deren und den hinteren Fasern ganz aus, bald sind sie stellenweise 
diehter und begrenzen dabei Flächen von wechselnder Grösse, ohne 
jede Regel. Überdies ist ihre Zahl mit dem Alter bedeutenden 
Selwankungen unterworfen. 

Entsprechend der wechselnden Anzahl und Anordnung der Fasern 
(les itatorialen Bündels lassen sich Unterschiede in der Verteilung 
der Fasern des gesamten Grürtels feststellen. 

Der Teil des Ansatzgürtels, welcher den vorderen Zonulafasern 
entspricht, reicht an der vorderen Linsentläche bis zu einer dem Linsen- 
äquator konzentrischen Linie, desgleichen an der hinteren Linsentläche 
der Teil des Ansatzgürtels, welcher den hinteren Fasern entspricht. 

c) Beeinflussung der Form des Linsenäquators durch 
den Ansatz der Zonulafasern. 

Magnus und Topolanski (1891) machten zuerst darauf auf- 
merksam, dass der Linsenäquator nieht immer einen regelmässig kreis- 
fórmigen Umriss besitzt, sondern in manchen Fällen leicht ausge- 
huchtet, mit Vorsprüngen und Einschnitten versehen, erscheint. 

Hess (1895) und Rabl (1900) haben diese Ausbuchtungen des 
Linsenätmators beim Menschen und Afen als etwas Konstantes hbe- 
schrieben. 

Eine sehr ausführliche Beschreibung des Linsenkonturs verdanken 
wir noch Terrien (1907) und Wolfrum (1908). Die Ausbuchtung 
desselben lässt sich nach diesen Autoren. am. menschlichen Auge ans- 
nahmslos feststellen und ist beim Erwachsenen viel markierter als 
beim Neugeborenen. 

Die Existenz dieser Ausbuchtungen am Linsenäquator darf also 
wohl als eine sicher bewiesene und genau bekannte Tatsache erachtet 
werden. 

Betrachtet man, nach Terriens Angabe, mit einer starken Lupe 
die Linse im vorderen Abschnitt des isolierten Auges, nachdem die 
Hornhaut und die Iris bis an die Wurzel herausgeschnitten worden 
sine. so erscheint sie am Aquator nicht regelmässig im Kreis gebogen. 
sondern zeigt eine Reihe von Vorsprüngen und Einbuchtungen, die 
ihr fast ein zackiges Aussehen verleihen. 

Diese Vorsprünge entsprechen in der Zahl ungefähr den Fort- 
sitzen, liegen. den. Ciliavtilern. gegenüber und erscheinen stellenweise 
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stärker ausgeprägt. Sie stehen immer in unmittelbarer Beziehung zu 
einem Fibrillenbüschel der Zonula, das sich divergierend an der Linsen- 
kapsel inseriert. 

Betrachtet man diese Vorsprünge unter dem Mikroskop, so zeigt 
sich, dass das Linsengewebe selbst an ihrer Bildung beteiligt ist. Wenn 
sie stark entwickelt sind, lässt sich nach Terrien unter denselben in 
einer gewissen Entfernung von der Linsenkapsel oft eine kleine An- 
sammlung einer serösen Flüssigkeit beobachten. 

Diese Tatsache könnte (wie Terrien sehr richtig bemerkt) auf 
den Gedanken leiten, dass es sich bei diesen Vorsprüngen der Linsen- 
flàche bloss um ein unter der Einwirkung der chemischen Reagentien 
entstandenes Kunstprodukt handle. Dagegen lässt sich jedoch einwen- 
den, dass sich diese Vorsprünge ausschliesslich beim Menschen und 
den Primaten vorfinden, und im günstigen Falle (z. B. beim ange- 
borenen oder künstlichen Coloboma) direkt am lebenden Menschen 
beobachtet werden kónnen. Dabei ist auch der jeweilige Zustand der 
Refraktion nicht belanglos, bei hypermetropen Augen sind die Vor- 
sprünge ausgeprägter als bei emmetropen oder myopischen (Terrien). 

Diese Unebenheiten der Linsenfläche erklärte Magnus durch 
die Ansammlung, unmittelbar unter der Kapsel, einer kleinen Serum- 
menge in Gestalt eines durchsichtigen Bläschens. Nach Topolanski 
werden sie hingegen durch die von den Zonulafasern ausgeübte Zug- 
wirkung bedingt. Terrien und Wolfrum stimmen dieser Erklärung bei. 

In der Tat sind die Beziehungen der Vorsprünge der üquatorialen 
Linsenflüche zur Insertion der Zonulafasern so augenscheinlich, dass 
für ihren Ursprung keine andere Erklürung zulüssig erscheint, als 
eben der von der Zonula unter dem Einfluss des Accommodationsspiels 
ausgeübte Zug. 


8. Zellige Elemente des zonulären Raumes. 


Im zonulären Raum begegnet man ziemlich oft zelligen Elementen, 
welche zumeist den Zonulafasern angelagert sind und nur selten frei 
zwischen den Fasern liegen. 

Die Gestalt und die Natur dieser Zellen sind schon deshalb einer 
näheren Untersuchung wert, weil die mangelhafte Kenntnis derselben 
nicht wenig dazu beigetragen hat, falsche Begrifte von der Entwicklung 
und dem Wesen der Zonulafasern zu bekräftigen. 

In morphologischer Hinsicht erscheinen die betreffenden zelligen 
Elemente von mannigfaltiger Form: bald sind sie rundlich, bald spindel- 
oder sternförmig und scheinen oft einen oder sogar mehrere Kerne zu 
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enthalten. Ihr Protoplasma kann zuweilen sehr reichlich sein und 
sich mit langen Fortsätzen nach allen Richtungen hin ausstrecken. 
Doch kann man gewöhnlich die Beobachtung machen, dass die 
stärksten dieser Fortsätze in der Richtung der Fasern der Zonula 
orientiert sind. 

Wie bereits erwähnt wurde, zeigen sich die Zellen fast immer 
den Zonulafasern angelagert. In einigen Fällen lässt sich deutlich 
sehen, dass sie denselben bloss aufliegen, manchmal sind jedoch ihre 
Konture so wenig scharf, und erfolgt der Ubergang von ihren Fort- 
sätzen zu den Zonulafasern so unmerkbar, dass man wirklich den 
Eindruck gewinnt, als handle es sich im Grund um die Überreste von 
Zellen, die zu Fasern äusserst ausgezogen worden sind. 

Solche Befunde sind durchaus nicht selten; es wird dadurch er- 
klärlich, dass einige Autoren an die Existenz eines Kernes in den 
Zonulafasern glauben. Wenn man jedoch diesen im zonulären Raum 
vorkommenden Zellen längere Zeit hindurch eine besondere Aufmerk- 
samkeit schenkt, so kommt man bald zur Überzeugung, dass sie 
mit den Zonulafasern nur in Kontiguitätsbeziehung stehen. 

Dass sie wanderfühig scien, erscheint ausser Zweifel. Desgleichen 
steht fest, dass sie im frühen Alter viel häufiger vorkommen, obschon 
sich in dieser Hinsicht die mannigfaltigsten individuellen Verschieden- 
heiten konstatieren lassen. 

Selbstrerständlich sind Augen, die irgendwelche Veränderungen 
entzündlicher Natur erlitten haben, zu diesen Untersuchungen un- 
tauglich. 

Was ihre Natur anlangt, sind die Zellen des zonulären Raumes 
weiter nichts als eingewanderte lymphoide Zellen. Bei zweck- 
missiger Behandlung, zumal bei der Färbung nach Pappenheim, 
erweisen sie sich zum grössten Teil als (neutrophile) Polimorphnukleär- 
leukocyten, bei welchen sich mit der Mischung von. Methylgrün - Pi- 
ronin, der Kern dunkelgrün, das Zellplasma mattgrün oder gar nicht 
färbt; auch einige spärliche mononukleäre Leukoevten sind darunter, 
bei welchen der Kern sieh bei Anwendung des Farbgemisches von 
Methylgrün-Pironin blau, das Zellplasma hellrot fiirbt. 

Die eben beschriebenen Zellen haben eine verschiedene Deutung er- 
fahren. Von einigen Autoren wurden sie als die Kerne der Zonulafasern 
angesprochen. 

So schreibt Berger: „Kerne sind in der Zonula bei jugendlichen In- 
dividuen in sehr geringer Zahl vorhanden. Zahlreich sind sie in der Zonula 
des Neugeborenen und des 6 sowie des 7 Monate alten Fótus vorhanden.* 

Auch Treacher Collins nimmt, selbst beim Erwachsenen, die Existenz 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologio, LXXXII. 1, 9 
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eines Kernes in den Zonulafasern an, ein Beweis für den cellulären Ur- 
sprung der Fasern selbst. 

Czermak und Schwalbe geben von den Zellen im zonulären Raume 
eine der Wahrheit nähere Deutung. 

Czermak betrachtet sie zum Teil als Endothel-, zum Teil als Wander- 
zellen. Er schreibt: „Allein es ist mir gelungen, dennoch Endothelplatten 
zwischen den Fasern der Zonula, neben Wanderzellen, die den Glaskórper- 
zellen gleichen, nachzuweisen.“ „Dann fand ich sie auch an Leichenaugen, 
aber lange nicht so zahlreich und nur an den Fasern unmittelbar unter 
dem Corpus ciliare und unter dem Orbiculus; niemals sah ich sie an solchen 
in der Nähe der Linse.“ 

Schwalbe erkennt sowohl in den Zellen des zonuliren Raumes als 
in den Zellen des Glaskórpers mesodermale Wanderzellen. 

Wolfrum, der sich mit diesen Zellen ziemlich eingehend beschäftigt, 
gibt zu, dass es sich bei einem Teil derselben um mesodermale Elemente 
handeln könne, und zwar wahrscheinlich um Überreste der Capsula vas- 
culosa lentis, die in den zonulären Raum eingewandert und daselbst zur 
Reproduktion gekommen sind. Bei einem andern Teil dieser Zellen handelt 
es sich jedoch nach Wolfrum um Wanderzellen, die der Glia oder genauer 
dem Ciliarepithel zugehören und folglich ektodermalen Ursprungs sind. (Die 
Zellen der Pars ciliaris retinae müssen nach Wolfrum, insofern sie 
aus denselben Zonulafasern entspringen, als denjenigen der Netzhaut ent- 
sprechende Müllersche Stützzellen betrachtet werden.) 

In bezug auf die Zellen der letzteren Art, erklärt Wolfrum, er habe 
diese Wanderung von Elementen, die zum Ciliarepithel gehören, direkt unter 
dem Mikroskop beobachten können. Anfangs sieht man nach Wolfrum 
Zellen, die noch im Epithel eingereiht, mit ihrem inneren Ende bereits eine 
Streeke weit in den zonulären Raum hineinragen. Im darauffolgenden 
Stadium sind diese Zellen schon vollständig in den zonulären Raum einge- 
drungen, liegen jedoch noch unmittelbar der Innentläche des Epithels auf. 
Sie sind daran erkenntlich, dass sie keine Fortsätze besitzen und durchaus 
noch den Epithelzellen ähnlich sind. 

Wolfrum bleibt darüber im Zweifel, ob diese Zellen in der Folge 
ihren ursprünglichen Charakter völlig einbüssen oder nicht. Er fügt jedoch 
hinzu, er habe diese Wanderung freigewordener Gliazellen auch in dem 
unmittelbar an die Ora serrata anstossenden Teile der Netzhaut beob- 
achten können, welcher ja ausschliesslich aus Stützxeweben besteht. Dabei 
wird die Limitans interna geradezu durchbohrt. Zunächst schiebt die 
Zelle ihre protoplasmatischen Fortsätze durch die Limitans hindurch, während 
der Zelleib samt dem Kern noch im Netzhautstroma liegt. 

Später zwängt sich auch der Kern dureh die Limitans und erscheint 
an der Dureliganzsstelle stark eingeschnürt. Damit ist der grössere Teil der 
Zelle in den Glaskörper vorgerückt. 

Nach Wolfrum sind also die morphologisch gleichwertieen Zellen 
des Glaskórpers und des zonulären Raumes auch nach ihrem Ursprung 
gleichwertig; beide Zellarten entstammen demselben Muttergewebe (Stütz- 
elemente der Netzhaut). Folglich besteht wenigstens ein Teil der zellizen 
Elemente des Glaskörpers und des zonuliren Raumes aus Wanderzellen 
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ektodermaler Abstammung. Bei dieser Gelegenheit bemerkt Wolfrum, dass 
Nissl, Marchand und Held ebenfalls die Existenz von Wanderzellen, die 
dem Stützgewebe des Nervensystems zugehóren, annehmen, und dass nach 
Krückmann Zellen solcher Art sich an den Entzündungsvorgüngen, die 
sich in der Netzhaut abspielen, beteiligen. 

Für meinen Teil kann ich ebensowenig das Vorkommen eines Kernes 
bei den Zonulafasern als Wolfrums Auffassung bestätigen. In bezug auf 
die Ausführungen dieses letzteren Autors gebe ich zwar gern zu, dass man 
bei der Untersuchung des Ciliarepithels wirklich öfters Gelegenheit hat, Zellen 
zu beobachten, die anscheinend aus der hellen Zellschicht ins Innere des 
zonulären Raumes vordringen. In einigen Präparaten lassen sich auch der- 
artige Elemente nachweisen, die der Innenfläche des Ciliarepithels frei auf- 
liegen. Sie behalten jedoch immer deutlich den Charakter von Epithelzellen 
bei und besitzen nicht die entfernteste Ähnlichkeit mit den den Zonula- 
fasern angelagerten Zellen. Folglich erscheint die Annahme gerechtfertigt, 
dass erstere dem Ciliarepitliel angehören, und nicht nur in morphologischer 
lIlinsieht, sondern auch ihrem Ursprunge nach, mit den eigentlichen, den 
Zonulafasern angelagerten Zellen des zonulären Raumes nichts gemein haben. 

Die morphologisch identischen Zellen des zonulären Raumes und des 
(Hlaskörpers sind eingewanderte Iymphoide Zellen. 

Davon hat Schwalbe für die Zellen des Glaskörpers den unwider- 
lexlichen Beweis erbracht. Achtzelın Stunden nach der Übertragung von 
Glaskörpergewebe des Menschen, Schafes oder Schweines in den dorsalen 
Lvmphsack von Fröschen, fand er dasselbe mit Iymphoiden Froschzellen 
überschwemmt, die unter Beibehaltung ihrer amöboiden Bewegungen sämt- 
liche von Iwanoftf als selbständige Varietäten beschriebene Formen ange- 
nommen hatten. Potiekin konnte bei Beobachtung des menschlichen Glas- 
körpers in frischem Zustande bei 28—35° den allmählichen Übergang der 
Ivmphoiden Zellen in die drei von Iwanoff beschriebenen Varietäten (nebst 
ihren Zwischenstufen) verfolgen. Er kommt daher zu demselben Schlusse 
wie Schwalbe, nämlich dass die Fixierungsflüssigkeit, indem sie die lym- 
phoiden Zellen in den verschiedenen Zeitpunkten ihrer Tätizkeit fixiert, be- 
wirkt, dass diese in der Folge die Form beibehalten, die sie im Augenblicke 
der Fixierung besassen. 


Was für die Zellen des Glaskörpers festgestellt wurde, darf 
ebensowohl für die Zellen des zonulären Raumes gelten, und wir sind 
folglich zu dem Schlusse befugt, dass wir es bei beiden Zellarten bloss 
mit Wanderzellen mesodermaler Abkunft zu tun haben. 


Zweiter Teil. Die Entwicklung der Zonula Zinnii. 
1. Beschreibung der Befunde. 
a) Huhn. 
Meine Untersuchungen wurden an Augen von Hühnerembryonen 
aus dem 9. bis 18. Drütetag angestellt. 
Q* 
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Als Fixierungsmittel bewährte sich vor allem Sublimat; die besten Fär- 
bungen erhält man dabei mit Weigerts Resorein-Fuchsin bei Paraffin- 
schnitten, mit Helds Molybdän-Hämatoxylin bei Celloidinschnitten. 

Schnittserien wurden sowohl in meridionaler als in äquatorialer Rich- 
tung hergestellt. 


Beim Huhnembryo ist die Untersuchung der Histogenese der 
Zonula deswegen leichter und sicherer als bei Säugetierembryonen, 
well beim Huhn der Glaskörper nie von Gefässen durchzogen wird 
und eine Capsula vasculosa lentis durchaus fehlt. Damit ist eine 
Verwechslung mit dieser letzteren zugehörigen Elementen ausge- 
schlossen. 

Beim Huhnembryo zeigt sich die erste Anlage der Zonula gegen 
den 13. Brütetag, die erste Anlage der Ciliarfortsütze bereits am 10. 

Am 13. Brütetag kommen im vorderen Glaskórpergewebe, zwi- 
schen den Ciliarfortsätzen und der Linse, die ersten Fasern zum Vor- 
schein, welche sich zwischen diesen beiden Organen hinziehen. Diese 
Fasern unterscheiden sich von den fibrillären Elementen des Glas- 
körpers durch ihre Lichthrechung und ihren geradlinigen, starren Ver- 
lauf, die Zahl der Fasern wüchst sehr rasch, am 15. Brütetag ist die 
Zonula bereits fertig ausgebildet. Inzwischen hat sich der eigentliche 
Glaskórper allmählich von dem bisherigen zonulären Raum abgegrenzt. 

Mit Ausnahme ganz vereinzelter, den Zonulafasern anlagernden 
lymphoiden Wanderzellen, existieren im Bereiche der Zonula keine 
zelligen Elemente. | 


b) Kaninchen. 


Die Entwicklung der Zonula wurde an Augen von 20- und 
25Uigigen (z. T. albinotischen) Kaninchenembryonen untersucht, sowie 
an neugeborenen und 5, 10 und 15 Tagen alten Tieren. 

Die besten Bilder gewann ich auch hier bei Fixierung in Subli- 
mat und Färbung mit Weigerts Resorcin-Fuchsin (Paraffinschnitte), 
oder Helds Molybdän-Hämatoxylin (Celloidinschnitte). | 

Die erste Anlage der Zonula erscheint beim Kaninchen am 
25. Tage des endouterinen Lebens. Am 20. haben sich weder der 
Ciliarkörper noch die Zonula differenziert. 

Die Zonula entwickelt sich aus dem vorderen Glaskörpergewebe, 
das sich nach vorn erstreckt und die Linse bis über den Aquator hin- 
aus umgibt. In diesem, zwischen der Linse und der Ciliarkörperanlage 
liegenden Glaskörpergewebe bildet sich ein System feiner Fihrillen aus, 
welche sich zwischen den beiden letztgenannten Organen hinziehen. 
"ie sind anfangs sehr zart und inserieren oft an den Kapillargefässen 
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der Capsula vasculosa; letztere erscheint stellenweise durch die 
Zugwirkung einer Zonulafaser leicht ausgezogen. Die Fasern zeigen 
auch mehrfache Teilung. 

Bei der Weiterentwicklung grenzt sich der eigentliche Glaskör- 
per von dem davorliegenden Raum ab; letzterer wird zum zonulären 
Raum, das hier noch übriggebliebene Glaskörpergewebe wird samt 
den Gefässen der Membrana vasculosa resorbiert (letztere schwin- 
det am 8. bis 10. Tage nach der Geburt) und die Zonulafasern 
bleiben allein zurück. 

Ein sehr wichtiger Befund, welcher bei oberflächlicher Beobach- 
tung zu groben Täuschungen führen kann, ist dabei das fast kon- 
stante Vorkommen von zelligen, den Fasern angelagerten Elementen. 
Dadurch erwecken gewisse Präparate den Eindruck, als wären die 
Zonulafasern weiter nichts als die Fortsätze solcher Zellen. Letztere 
sind aber bloss Iymphoide Wanderzellen. Die Zonulafasern zeigen sich, 
von Anfang an, als wesentlich fibrilläre Elemente ohne Kern oder 
sonstigen Spuren eines früheren Zelleibs. 

Dieser Befund erklärt die Angaben solcher Autoren (Treacher 
Collins, Nussbaum), welche die Zonulafasern als zelligen Elementen 
zugehörig betrachten. 


c) Mensch. 


Beim Menschen erstreckten sich meine Untersuchungen auf fö- 
tale Augen von 4, 5, 6, 7 Monaten. 

Die überzeugendsten Bilder wurden bei der Fixierung n Müller- 
scher Flüssigkeit und Färbung der (Celloidin-) Schnitte mit Molybdän- 
Hämatoxylin nach Held erhalten. Bei der Fixierung in Sublimat ist 
die Anfertigung völlig unversehrter Präparate öfters mit Schwierig- 
keiten verknüpft. 

Die erste Zonulaanlage erscheint beim Menschen ungefähr am 
Ende des 4. Monats des endouterinen Lebens, also zu einer Zeit, wo 
sich die Membrana vasculosa längst (bereits seit dem 2. Monate) 
entwickelt hat. 

Wie beim Kaninchen und beim Huhn, so entwickelt sich auch 
beim Menschen im Glaskörpergewebe, das zwischen dem Ciliarkörper 
und der Linse liegt, ein System feinster Fasern, die sich zwischen 
diesen beiden Organen hinziehen. Der Glaskörper grenzt sich in der 
Folge von dem künftigen zonulären Raume ab: das daselbst zurück- 
gebliebene Glaskörpergewebe schwindet durch Resorption. 

Wie auch Czermak nachgewiesen hat, ist im fötalen Auge die 
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Zahl der Zonulafasern weit grösser als im erwachsenen. Ein Teil 
der Fasern wird also in der Folge wieder resorbiert. 

Auch beim Menschen lässt sich öfters die Insertion von Zonula- 
fasern au den Kapillargefässen der Membrana vasculosa, sowie 
die Gegenwart von. Iymphoiden, den. Zonulafasern. augelagerten Wan- 
derzellen. beobachten. 

2, Kritik. 

Die Zonula ist immer mehr vom anatomischen als vom entwick- 
lungsgeschichtlichen Standpunkte aus erforscht worden. Man darf 
wohl sagen, dass die Ansichten der verschiedenen Autoren über die 
Histogenese der Zonula eher theoretisch abgeleitet, als auf direkte 
Untersuchung gestützt sind. Dabei gab jedesmal der Begritt, den man 
sich vom Ursprung des Glaskörpers machte, den Ausschlag. 

Einige historische Hinweise auf die Entwieklungslehre des Glas- 
körpers sind zur besseren Einsicht wohl unerlässlich. 


Über die Abstammung des Glaskörpers herrschten bis vor kurzem noch 
zwei Tlieorien, die eine von Schöler, die andere von Kessler: beide 
schrieben dem Glaskörper eine mesodermale Abkunft zu. 

Nach Schöler rülhrte der Glaskörper von dem durch die fötale op- 
tische Fissur in die sekundäre Augenblase vorgedrungenen Mesoderm her. 

Nach Kessler ist der Glaskörper ein Transsudat der Gefässe, die bei 
den Säugetieren durch die optische Fissur in das Innere der sekundären 
Augenblase eindringen, beim Hulın der Fissura ehorioidalis und dem Ciliar- 
kamm entlang verlaufen; dabei ist der Glaskörper dennoch eine mesoder- 
male Bildung, denn die Gefäüsse sind mesodermalen Ursprungs. 

Diesen beiden Theorien über den mesodermalen Ursprung des Glaskörpers 
schloss sich die grosse Mehrzahl der Forseher an, bis zum Jahre 1897, in 
welchem Tornatola seine Lehre von der ektuodermalen Abstammung des 
Glaskörpers aufstellte. 

Nach dem Jahre 1897 ist Cirineione der einzige, der noch an dem 
mesodermalen Ursprung, wenigstens des fibrillären Anteils des Glaskörpers, 
festhält. 

In seiner Arbeit hebt Tornatola an erster Stelle hervor, wie unwalır- 
scheinlich es sei: „dass der Glaskörper im stande sei, die stetig zunehmende 
Bulbushöhle immer wieder zu erfüllen, selbst dann noch, wenn die betref- 
fenden Gefässe bereits verschwunden sind und infolge der frühzeitigen Ver- 
ódung des fótalen Chorioidealspaltes jede Verbindung mit dem Mesoderm 
aufgehoben ist. Es erscheint ferner unbegreiflich, wie dieses embryonelle 
Bindegewebe, oder wie andere annelımen, dieses Transsudat eine solche 
Lebenszähigkeit besitzen kann, dass es, ohne sich zu reproduzieren oder zu 
erneuern, den ganzen Lebenslauf begleitet. Ferner hebt er hervor, dass der 
Glaskörper bereits zu einer Zeit erscheint, wo sich die Gefisse der Hyaloi- 
dea noch nicht gebildet haben. Endlich behauptet er, dass man die Glas- 
kórperfibrillen bis hart an den Zelleib der Netzhautzellen verfolgen kann und 
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dadureh den Eindruck gewinnt, dass sie eine Produktion des Protoplasmas 
der Netzhautzellen sind. 

In den ersten Entwicklungsstadien der Säugetiere dringen zwar, nach 
Tornatola, zahlreiche mesodermale Zellen in die sekundäre Augenblase 
ein; dieselben sind jedoch nicht zur Bildung des Glaskörpers, sondern zur 
Bildung der Gefüsse bestimmt. Sie verschwinden, nachdem sich letztere ge- 
bildet haben, und fehlen im Hohlraum des Glaskórpers bei den gefiüsslosen 
Tieren (Huhn). 

Der Glaskörper ist nach Tornatola eine Bildung des Ektoderms, eine 
Absonderung der Netzhautzellen, eine Substanz, die dem sogenannten „Se- 
kretionsgewebe“ verwandt ist, auf welches Hensen und Emery zuerst 
aufmerksam gemacht haben und dessen Existenz auch von Ficalbi zuge- 
geben wird. 

Rabl und Fischel bestätigen die Angaben Tornatolas über die Ab- 
stammung des Glaskörpers; jedoch beschränken sie das Muttergewebe des 
Glaskórpers auf die Pars ciliaris retinae. 

Nach Addario ist das Ciliarepithel des hinteren Teiles des Orbicu- 
lus eiliaris der Mutterboden des Glaskörpers. 

Haemers bestätigt im Grunde ebenfalls die Beobachtungen von Tor- 
natola. In histologischer Hinsicht findet er, dass die Glaskörperfibrillen im 
Embryo, zu jeder Zeit der Entwicklung, in enger Beziehung zur Netzhaut, 
zumal den Spongioblasten, stehen, im Erwachsenen zum Stützgewebe. Experi- 
mentell konnte er den Beweis erbringen, dass die Regeneration des Glas- 
körpers nach den gleichen Gesetzen wie seine Entwicklung erfolgt: der re- 
senerierte Glaskörper besteht aus einem Fasernetz, das seinen Ursprung im 
Neurogliagewebe hat. 

Was Tornatola als Sekretionsgewebe bezeichnet, ist nach Haemers 
eine cutieuläre Bildung der Netzliautelemente. 

Auch nach Wolfrum bildet das Ciliarepithel vor der Ora serrata 
den Mutterboden des Glaskörpers. Folglich ist der Glaskörper ektodermalen 
Ursprungs, wie sich übrigens noch am fertig entwickelten Auge feststellen 
lässt. Am erwachsenen Auge sind in der Tat nach Wolfrum Fibrillen- 
büschel nachweisbar, die, von den inneren Zellenden der Zellen des hinteren 
Teiles des Orbiculus ciliaris ausgehend, nach allen Richtungen hin aus- 
strahlen und als Glaskörperfibrillen zu deuten sind. Diese Faserbüschel sind 
nicht etwa bloss indirekt mit den genannten Zellen in Verbindung, sondern 
entspringen unmittelbar aus denselben. 

Ausser den erwähnten Autoren nimmt noch v. Lenhossék für den 
Glaskörper einen ektodermalen Ursprung an; für diesen Autor jedoch bildet 
nicht die Netzhaut, sondern die Linse das Muttergewebe des Glaskörpers. 


Wie die Entstehungsweise des Glaskórpers, so ist auch der Ur- 
sprung der Zonula verschiedenartig gedeutet worden. Wie bereits am 
Eingang dieses Abschnittes erwähnt wurde, waren dabei meistens die 
jeweiligen Ansichten über den Ursprung des Glaskörpers massgebend. 
So erkennen die modernen Autoren, unter dem Eintluss der neueren 
Anschauungen über die ektodermale Abstammung des Glaskörpers 
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und im Gegensatz zu den ülteren, welche für den mesodermalen Ur- 
sprung der Zonula einstehen, in derselben meist ein ektodermales 


(Gebilde. 


Lieberkühn sagt von der Zonula, man könne sie bereits an solchen 
Augen, welche die Hälfte der Grösse, die sie beim neugeborenen Tiere be- 
sitzen, erreicht haben, deutlich beobachten und zwar zu einer Zeit, wo die 
Membrana vasculosa noch immer besteht. 


Nach Kölliker entwickelt sich die Zonula beim Menschen im 4. Mo- 
nate des endouterinen Lebens aus dem vorderen Teile des Glaskörperes. 


Nach Czermak bildet sich die Zonula aus dem embryonellen Schleim- 
gewebe, welches den Raum erfüllt, der später zur hinteren Augenkammer 
wird und zum embryonellen Glaskörper gehört. Folglich ist die Zonula 
nicht bloss ihrem morphologischen Bau, sondern auch ihrer chemischen und 
physikalischen Beschaffenheit nach, als „durch funktionelle Adaptation modi- 
fiziertes Schleimgewebe“ aufzufassen. Sie stellt dem Glaskórpergewebe gegen- 
über ungefälr dasselbe vor, wie das Balkengerüst von Fontana gegenüber 
dem gewöhnlichen Bindegewebe. 


Treacher Collins gibt von der Entwicklung der Zonula folgende 
Beschreibung: 

Nachdem sich die Linse mit der Capsula vascularis umgeben hat, tritt 
jener Teil der inneren Schicht der sekundären Augenblase, der noch mit 
der Linse in Berührung steht (nämlich die künftige Pars eiliaris retinae), 
durch Vermittlung zelliger Elemente in Beziehung zu dieser Membrana 
vasculosa. Bei der Weiterentwicklung wächst das Auge in stärkerem Masse 
als die Linse: folglich wird jener Teil des Ciliarkörpers, der vorher mit der 
Linse in Berührung stand, von derselben abgehoben. Dadurch werden die 
Zellen, welche die Verbindung zwischen dem Ciliarkörper und der Linse 
vermitteln, angespannt und allmählich zu gekernten Fasern ausgezogen; zu- 
letzt schwinden die Kerne und die Zonulafasern erhalten ihre endgültige 
Gestalt. 

Nach Garnier entwickeln sich die Linsenkapsel, die Zonula, der Glas- 
körper und die Limitans interna gemeinsam aus dem Mesoderm der sekun- 
dären Augenblase. 


Nach Retzius bildet sich die Zonula aus dem vorderen Glaskörper- 
gewebe. Im Glaskörpergewebe, das den Ciliarkörper von der Linse trennt, 
entstelit ein System von zarten Fasern. Diese inserieren oft an der Mem- 
brana vasculosa. Der eigentliche Glaskörper grenzt sich von dem davor- 
liegenden Raume ab: dieser bildet den Raum von Petit. Die Reste des 
Glaskörpergewebes und die Gefässe werden resorbiert, die Zonulafasern 
bleiben allein zurück. 


Rumschewitsch fasst Glaskörper, Zonula und Linsenkapsel als meso- 
dermale Bildungen auf. 


Nach Angelucei stammt die Zonula von dem vorderen Teile des 
Glaskörpers. Zu der Zeit, wo sich die Iris und die Ciliarfortsätze entwickeln, 
findet er den Glaskörper von feinen Fasern durchzogen, die von der Ora 
serrata bis zur Linsenfläche ziehen. Zwischen den Fasern beschreibt er ganz 
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vereinzelte Wanderzellen, die jedoch mit dem Ursprung der Fasern nichts 
zu schaffen haben. 

Nach Nussbaum entsteht die Zonula aus einer Differenzierung der 
vorderen Glaskörperzellen. Bei 13 tägigen Kaninchen erkannte er die Zu- 
gehörigkeit der Zonulafasern zu echten Bindegewebszellen, welche sowohl 
in der Richtung der Linsenkapsel als in der Richtung der hellen Zellen der 
Ciliarfortsätze zarte pinselförmige Ausläufer aussenden. 

Im Gegensatz zu den bisher aufgezühlten Autoren, welche für die 
Zonula einen mesodermalen Ursprung in Anspruch nehmen, schreiben ihr 
die folgenden, die sich erst in neuerer Zeit mit der Zonula befasst haben, 
eine ektodermale Abstammung zu. 

Schoen, welcher auch am erwachsenen Auge die Zonulafasern als 
Ausläufer der hellen Epithelzellen beschreibt, lässt sie natürlich aus dem 
Ektoderm entstehen. 

Terrien, welcher auch beim fertig entwickelten Auge den Verlauf der 
Zonulafasern im Inneren der Retina ciliaris bis auf die Lamina vitrea 
externa beschreibt, nimmt für dieselben einen ektodermalen Ursprung an 
und betrachtet sie als modifizierte Müllersche Fasern, also im Grund als 
Neurogliazellen. 

Tornatola, der Urheber der Lehre von der ektodermalen Abkunft 
des Glaskörpers, beschäftigt sich mit der Zonula nur nebensächlich, doch 
lässt sich aus den gelegentlichen Äusserungen, die sich hierüber in seinen 
Arbeiten vorfinden, mit Sicherheit entnehmen, dass er auch für die Zonula- 
fasern eine Abstammung von der Netzhaut annimmt. 

Schultze betrachtet die Zonulafasern als ektoblastische Bildungen, 
welche gleichwie die Netzhaut von der Augenblase herkommen. 

Rabl fasst die Zonulafasern vom Standpunkte der Entwicklung als 
Aussender des inneren Blattes der Pars ciliaris retinae auf; folglich 
nimmt er für dieselben eine ektodermale Abkunft (von der Netzhaut) an. 
Er schreibt: „Aber nicht bloss die Zonula, sondern auch den Glaskörper 
sehe ich für eine Bildung an, welche genetisch mit der Retina zusammen- 
gehört. Man sehe sich nur einmal die Stelle an, wo beim Embryo der 
Glaskörper zur Entwicklung kommt, überall entspricht diese dem Übergang 
der Pars optica retinae in die Pars caeca. Hier tritt, wie in den früheren 
Kapiteln wiederholt betont worden ist, der Glaskörper zuerst in die Er- 
scheinung, und von hier breitet er sich weiter aus.“ „Retina, Zonula und 
Glaskörper sind rein ektodermale Bildungen und gehören genetisch innig 
zusammen.“ 

Nach Damianoff bestehen zu einem gewissen Zeitpunkte der Ent- 
wicklung innige Nachbarschaftsbeziehungen zwischen dem Glaskörper und 
den Ciliarfortsätzen. Ausserdem liegen letztere der Linse nicht einfach an, 
sondern werden durch eine zähe, von den hellen Zellen des Ciliarepithels 
abgesonderten Substanz an dieselbe befestigt. Die Zonulafasern entstehen 
eben durch die Ausziehung zu langen Fäden dieses Sekretionsproduktes, 
welches in einem gewissen Entwicklungsstadium den Glaskörper mit den 
Ciliarfortsätzen verbindet. Je weiter diese beiden Gewebe auseinanderrücken, 
desto mehr werden die Fasern ausgezogen, bis sie endlich die Gestalt er- 
halten, die sie beim Erwachsenen zeigen. Die Zonulafasern sind also weiter 
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nichts als Sekretionsprodukte der Ciliarzellen, folglich eine  ektodermale 
Bildung. 

Addario, welcher die Glaskórperfibrillen als protoplasmatische Fort- 
sitze der Ciliarzellen der hinteren Zone des Orbiculus ciliaris ansieht, 
nimmt auch für die Zonulatfasern eine entsprechende Art der Entstehung 
aus den Ciliarzellen des gesamten vorderen Teiles der Retina ciliaris an. 

Haemers, ebenfalls ein Anhänger der ektodermalen Abstammung des 
Glaskörpers, deutet die Zonnla als einen zu einem besonderen physiologischen 
Zwecke organisierten Teil des Glaskörpers. 

Wolfrum, weleher beim Erwachsenen den Verlauf der Zonulafasern 
im Inneren der hellen Zellen des Ciliarepithels beschreibt, findet selbstver- 
stindlieh beim Embryo wieder dieselbe intracelluläre Entstehungsart der 
Fasern. | 

Nach v. Lenhossék, für den die Linse das Muttergewebe des Glas- 
kórpers bildet, entstehen die Zonulafasern nieht dureh Verstärkung der ge- 
wöhnlichen Glaskórperfibrillen, sondern vom Glaskórper ganz unabhängig 
in der Pars ceoeca retinae als Ausläufer der dortigen Zellen, im Sinne 
Schoens. 


Aus obiger Darstellung zeigt sich, dass die Ansichten über die 
Entwickhingsart der Zonula weit auseinandergehen. 

Als Ergebnis meiner eigenen monatelang hindurch angestellten, 
gewissenhaften Untersuchungen glaube ich dazu Folgendes anführen 
zu dürfen. 


Die Auffassung Sehoens, die auch von Habl und Addario angenommen 
und noch deutlicher formuliert wird, und welche die Zonulafasern kurzweg 
als Ausläufer der hellen Zellen des Ciliarepithels, folglich als ektodermale 
Bildungen ansicht, erscheint mir auf jeden Fall als unhaltbar. 

Mag noch darüber ein Zweifel bestehen, wenn man die Ursprungsstätte 
der Zonulafasern am fertigen Auge untersucht, so verschwindet derselbe 
völlig bei der Beobachtung von embryonellen Augen. In allen Entwicklungs- 
stadien, beim Huhn wie beim Kaninchen oder beim Menschen, erscheint 
das innere Zellkontur der hellen Zellen des Ciliarepithels überall scharf, 
nirgends lässt sich die Fortsetzung einer Zelle in eine Faser nachweisen. 
Die Zonulafasern entwickeln sich unabhängig von den Ciliarepithelzellen, 
obwohl sie später zu denselben in nähere Beziehung treten. 

Die Annahme Treacher Collins und Nussbaums, dass die Ent- 
wicklung der Zonulafasern an das Vorhandensein von Zellen besonderer 
Art gebunden sei, beruht augenscheinlich auf einem Irrtum. Dieser muss, 
wie bereits erwähnt, dadurch entstanden sein, dass die Iymphoiden Zellen, 
die man öfters an den Zonulafasern angelagert findet, den Eindruck er- 
wecken können, als wären die Fasern bloss die Ausläufer dieser Zellen. 

Terriens Hypothese, dass die Zonulafasern äusserst ausgezogene 
Müllersche Fasern und folglich ektodermalen Ursprungs seien, kann bei 
den embryonellen Augen gar nicht in Erwägung gezogen werden, so deutlich 
erscheint bei denselben das Fehlen eines Stützgerüstes in der Pars eiliaris 
retinae. 
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Damianoffs Hypothese dürfte ebenfalls auf einem Beobachtungsfehler 
beruhen. Dieser Autor spricht viel von den engen Bezieliungen, die zu einem 
gewissen Zeifpunkte der Entwieklung zwischen den Ciliarfortsützen und der 
Linse bestehen sollen. Er hat wohl nie Gelegenheit gehabt, einen äduato- 
rialen Schnitt dureh die vordere Hälfte des embryonellen Auges genauer zu 
betrachten, wo zu jeder Zeit zwischen der Linse und der Anlage der Ciliar- 
tortsätze Glaskörpergewebe nachweisbar ist. 

Wolfrums Auffassung erscheint vom theoretischen Standpunkte ein- 
wandtrei. Wie beim erwachsenen Auge, so war ich jedoch auch bei dem 
einbryonellen niemals in der Lage, die Befunde Wolfrums bestätigen zu können. 

Auf Grund meiner Untersuchungen muss ich einfach die ur- 
sprüngliche Erklärung der Klassiker, besonders von Retzius, be- 
statigen. 

Entwicklungsgeschichtlich stammt die Zonula von einer Diffe- 
renzierung des vorderen Teiles des Glaskörpers. Die Bezieh- 
ungen, die noch am fertig entwickelten Auge zwischen Zonula und 
Glaskórper nachweisbar sind, lassen. darüber keinen Zweifel, Wie ich 
bereits hervorgehoben habe, sind im Orbieularaum die gegen die 
Ora serrata hin immer spürlicher werdenden. Zonulafasern dicht mit 
den fibrillären Elementen des Glaskörpers verfluchten. 

Uber die Entstehungsweise des Glaskörpers bin ich nicht in der 
Lage mich auszusprechen, weil diese Frage von Anfang an ausser 
dem Rahmen meiner Untersuchungen lag. Auf jeden Fall gehört je- 
doch die Zonula in entwicklungsgeschichtlicher und anatomischer Hin- 
sicht zum Glaskörper und nicht zur Netzhaut. 

Die Zonula ist einfach ein modifizierter, zu einem besonderen 
physiologischen Zwecke organisierter Teil des Glaskörpers, und muss 
im Fall, wo man für diesen letzteren einen mesodermalen Ursprung 
in Anspruch nimmt, als eine mesodermale Bildung angesehen werden, 
und umgekrt als eine Bildung des Ektoderms, wenn man dem Glas- 
körper selbst eine ektodermale Abkunft zuschreibt. 

Sei nun das eine oder das andere der Fall, das einzige für uns 
wichtige Ergebnis der Untersuchungen über die Entwicklung der Zo- 
nula bleibt immer dieses: dass die Zonula und der Glaskörper 
in innigster genetischer Beziehung zu einander stehen. 


Schlussfolgerungen. 

I. Die Zonula Zinnü ist keine membranartige Bildung, sondern 
ein kompliziertes System von Fasern, die von der Obertläche der Re- 
tina ciliaris ausgehen und zum grössten Teil an der Linsenkapsel in- 
serieren. Der Raum, den die Fasern durchziehen, gehört zur hinteren 
Augenkammer und ist mit Augentlüssigkeit erfüllt. 
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IL. Die hintere Augenkammer wird begrenzt, nach vorne: durch 
die Irishaut; nach innen: durch die Linsenukapsel; nach aussen: durch 
die Retina ciliaris; nach hinten: durch den Glaskörper. — Durch 
die Zonulafasern, welche sie durchziehen, zerfällt sie in drei weitere 
Abteilungen: 1. ein vorderer Teil, ohne Fasern (präzonulärer Raum 
von Czermak oder eigentliche hintere Augenkammer); 2. ein 
Teil, welcher von den Zonulafasern durchzogen wird (zonulärer 
Raum von Czermak, Canalis Petiti einiger Autoren, Hannover- 
scher Kanal); 3. ein meist fakultativer Teil hinter den Zonulafasern 
(post-zonulärer Raum, Canalis Petiti anderer Autoren). 

III. Im Aufbau der Zonula Zinni lassen sich mit Garnier 
Hauptfasern und Hilfsfasern unterscheiden. Die Hauptfasern 
entspringen am Orbiculus ciliaris und an den Ciliarfortsätzen, 
gliedern sich zu drei Hauptbündeln (vorderes, mittleres und hin- 
teres Zonulabündel von Salzmann) und inserieren an der Linsen- 
kapsel. Sie entsprechen den Fibrae orbiculo- und cilio-capsu- 
lares von Czermak. Die Hilfsfasern sind zweierlei Arten: die 
einen verstärken die Hauptfasern, die andern verbinden mehr oder 
weniger entfernte Stellen der Retina ciliaris untereinander. Letztere 
entsprechen den Fibrae orbiculo-ciliares und Fibrae inter- undin- 
tra-ciliares vonCzermak und den Ássociationsfasern von Terrien. 

IV. Die Zonulafasern verlaufen grösstenteils in meridionaler 
Richtung. Es gibt jedoch auch eirkuläre Fasern (Ulrich, Arnold, 
Claeys, Berger, Salzmann). 

V. Auf ihrem Wege nach der Linsenkapsel erfahren. die Zonula- 
fasern eine Kreuzung. Diese Kreuzung entsteht dadurch, dass die 
Fasern, welche mehr nach hinten zu (am Orbiculus ciliaris und in 
den Ciliartälern) entspringen, zur vorderen Linsenfläche ziehen, wäh- 
rend die Fasern, die vor den Ciliarfortsätzen entstehen, am Linsen- 
äquator und an der hinteren Linsenfläche inserieren. — Die Kreuzung 
der Fasern findet nur teilweise statt, denn es gibt Fasern, welche von 
dem vorderen und dem hinteren Teile der Retina ciliaris direkt 
zur vorderen bzw. zur hinteren Linsenkapsel ziehen. 

VI. Die Zonulafasern sind farblos, gerade, von glasigem Aus- 
sehen und besitzen keinen Kern. Die stärkeren Fasern entstehen aus 
der Verschmelzung von feineren; die dünnen, welche nicht weiter zer- 
fallen, werden als Primitivfibrillen betrachtet. — In bezug auf 
ihr chemisches Verhalten stehen die Zonulafasern den elastischen Fa- 
sern nahe; sie besitzen jedoch deren Widerstandsfähigkeit nicht in 
demselben Masse. — In ihrem färberischen Verhalten zeigen die 
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Zonulafasern nichts eigentlich Charakteristisches. Kernfärbungen nehmen 
sie nicht an, sondern nur diffuse. Die elektiven Färbungen der elasti- 
schen Fasern (Orcein nach Unna-Tänzer-Livini, Resorein-Fuchsin 
nach Weigert) fallen bei den Zonulafasern positiv aus, jedoch nicht 
in demselben Masse, wie z. B. bei den elastischen Elementen der In- 
tima der Arterien. Die Zonulafasern lassen sich auch mit der Wei- 
gertschen Neuroglia- Methode färben, während die Müllerschen 
Fasern dabei farblos bleiben. — Die Zonulafasern sind als eine be- 
sondere Art von Fasern zu betrachten, obgleich sie in chemischer wie 
in fürberischer Beziehung den elastischen und Neurogliafasern nahe 
stehen. 

VIL Die Retina ciliaris (Pars ciliaris retinae) erstreckt 
sich von der Ora serrata bis zum irido-ciliären Winkel und besteht 
aus zwei Zellschichten: eine äussere pigmentierte, eine innere helle. 
— Die äussere Schicht ist die unmittelbare Fortsetzung der pigmen- 
tierten Schicht der Netzhaut. Die innere vertritt allein die übrigen 
neun Schichten der physiologischen Retina. Beide Schichten bestehen 
ausschliesslich aus Zellen und zwar aus ganz homogenen Elementen. 
Weder gekernte Stützfasern (wie Berger behauptet), noch das von 
Terrien postulierte kernlose Fasergerüst sind in den beiden Schich- 
ten nachweisbar. — Die Lamina vitrea der Chorioidea setzt sich 
jenseits der Ora serrata fort und bildet die Glashaut des Ciliar- 
körpers oder äussere Glashaut. Letztere besitzt einen fibrillären 
Bau und erscheint als eine Kondensation des bindegewebigen Ge- 
rüstes. 

VIIL Die Lamina vitrea interna Brücke (Glashaut der 
Pars ciliaris retinae) ist die unmittelbare Fortsetzung der Limi- 
tans interna retinae. 

IX. Der weitaus grösste Teil der Zonulafasern entsteht an der 
Pars ciliaris retinae. Daselbst lassen sich die Fasern nur bis auf 
die Lamina vitrea interna verfolgen und nicht darüber hinaus. 
Daher muss die Vitrea interna als die eigentliche Ursprungs- 
fläche der Zonula betrachtet werden. — Eine spärliche Anzahl 
feinerer Zonulafasern geht jedoch auch vom Glaskörper aus (Iwanoff, 
Arnold, Ulrich, Berger, Hocquard und Masson, Salzmann). 

A. Die Zonulafasern zeigen sich mit den ersten Zellen des Cii- 
liarepithels unmittelbar vor der Ora serrata und werden gegen 
die Ciliarfortsätze hin immer zahlreicher. Im vordersten Teil der Pars 
eiliaris nimmt ihre Zahl wiederum ab, auf der Höhe der Ciliarfirsten 
sind sie fast gänzlich verschwunden. 
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XI. Die hintere Grenze der Zonula wiederholt die zackige Form 
der Ora serrata. — Die vordere Grenze der Zonula. füllt beim. Er- 
wachsenen mit der inneren. Kante des Ciliarkórpers zusammen (d.h. 
mit der Linie, welche der höchsten Erhebung des Ciliarkörpers über 
das Niveau der Innenfläche der Sklera entspricht); beim Neugeborenen 
entspricht sie dem irido-ciliaren Winkel, aus welchem ebenfalls Zo- 
nulafasern austreten. 

XH. Die Zonulafasern entspringen vom Orhiculus ciliaris 
in seiner ganzen Ausdehnung und aus dem Grunde der Ciliartiüler; 
von den Seitenwänden und den Firsten der Ciliarfortsätze gehen keine 
Fasern ab, höchstens kommen vereinzelte Fasern vom Fusse der Ci- 
liarwände, in der Nähe der Tiulsoble. 

XIII. Der Glaskörper grenzt mit seinem vorderen Teil an die 
Zonula ciliaris vermittels einer vorderen Grenzschicht: in 
seinem hinteren Teil grenzt er an die Membrana limitans interna 
retinae vermittels einer hinteren Grenzschicht, welche jedoch 
der vorderen an Dichte und Homogenität nachsteht. — Eine Mem- 
brana hyaloidea gibt es nicht. Die einzige Membran, die zwischen 
der Netzhaut und dem Glaskörper liegt, hört an der Ora serrata 
auf, steht in inniger Beziehung zu den Müllerschen Fasern und 
darf wohl mit Recht als Limitans interna retinae bezeichnet 
werden. | 

AIV. Bei ihrer Insertion an der Linse zerfallen die Zonula- 
fasern wieder in ihre Primitivfibrillen und gehen dann unmittelbar auf 
die Linsenkapsel über. — Durch ihre Insertionsweise unterscheiden 
sich. die vorderen. und. hinteren. Fasern. von. den. iquatorialen; erstere 
teilen sich allmählich, nachdem sie bereits die Linsenkapsel erreicht 
haben, letztere lösen sich schon in ihrem freien Teil pinselförmig auf. 

XV. Die Zonulafasern verschmelzen bloss mit der Aussentläche 
der Linsenkapsel, ohne in dieselbe weiter einzudringen. — Ihre Aus- 
läufer ziehen bloss auf der obersten Lamelle der Linsenkapsel hin 
(Bergers Zonulalamelle, Retzius pericapsuläre Membran) 
und lassen sich auf derselben eine, verhältnismässig lange, Strecke 
weit verfolgen. 

XVI. Der Linsenäquator erscheint nicht regelmässig gebogen, 
sondern zeigt eine Reihe von Vorsprüngen und Einsenkungen; die 
ersteren stehen jedesmal mit einen pinselförmigen Zonulafaserbüschel 
in Verbindung. — Die Unebenheiten am Linsenäquator lassen sich 
daher als die Folge der Insertion der Zonulafasern deuten. 

XVII Zwischen den zelligen Elementen des Glaskörpers und 
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des zonulären Raumes besteht keinerlei Unterschied: die einen wie die 
andern sind Wandzellen mesodermalen Ursprungs. 

XVII. Entwicklungsgeschichtlich rührt die Zonmula von einer 
Differenzierung des vorderen Teiles des Glaskörpers her. Im Glaskörper- 
gcwebe, das zwischen dem Ciliarkörper und der Linse liegt, bildet sich 
(beim Menschen ungefähr am Ende des 4. Monats des intrauterinen 
Lebens) ein System feiner Fasern aus, welche sich zwischen den bei- 
den genannten Organen hinziehen. Diese Fihrillen sind anfangs Ausserst 
zart und inserieren oft an den Kapillargefässen der Membrana 
vasculosa lentis. — Der eigentliche Glaskörper grenzt sich dabei 
allmählich von dem davorliegenden Raum ab, der zum zeonulären 
Raum wird. In demselben schwinden die Reste des Glaskörpergewebes 
samt den Gefässen der Membrana vasculosa dureh Resorption, so 
dass endlich die Zonulafasern allein zurückbleiben. 

XIX. Die Zonula. ist ein modifizierter, zu einem besonderen phy- 
siologischen Zwecke. organisierter. "Teil des. Glaskoórpers.. Ob. nun. der 
Glaskórper (nach. Sehóler, Kessler, Kölliker, Schwalbe, Hert- 
wig, Schultze, Retzius, Czermak, Cirineione) mesodermaler 
oder (mach Tornatola, Rabl, Fisehel, Addario, Haemers, 
Wolfrum) ektodermaler Abkunft sei, eins steht immerhin fest, niim- 
lich. dass die Zonula, ihrer Entwicklung und ihren anatomischen Ver- 
hältnissen nach, zum Glaskörper und nieht zur Netzhaut ge- 
hört. Zonula und Glaskórper stehen zu einander genetisch 
in innigster Beziehung. 


Literaturverzeichnis. 


Addario, C., Sulla struttura del vitreo embrionale e dé neonati, sulla matrice 
del vitreo e sull’ origine della zonula. Annali di ottalmologia. Vol. XXX e 
XXXI. 1901—1902. 

Aebv, Chr, Der Canalis Petiti und die Zonula Zinnii beim Menschen und bei 
Wirbeltieren. v. Graefe's Arch. f, Ophth. Bd. XXVIII, 1. 1882. 

Agababow, A., Untersuchungen über die Natur der Zonula ciliaris. Arch. f. 
mikrosk. Anatomie und Entwicklungsgeschichte. Bd. L. 8. 563. 1897. 

Anderson, Stuart, On the connexion between the suspensory ligament of the 
cristalline lens and. tlie lens capsule. Proceed. of the Royal Soc. Vol. XLIX. 
n. 208., 1590. 

Angelucci, A. Sulla istogenesi della membrana del Descemet, delle membrane, 
limitante interna, basale della coroidea, e della zonula ciliare, Arch. di Ottalin. 
Vol. V. 1891—98. 

— Über Entwicklung und Pau des vorderen Uvealtractus der Vertebraten. Arch. 
f. mikrosk. Anat. Bd. XIN, 2. 1851. 

Arnold, J., Das Strahlenplättehen. Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augen- 
heilkunde. 1. Aufl. Bd. I. S. 305. 

Arnstein, K. A., Das Sehorgan. Grundriss zum Studium der mikroskopischen 
Anatomie. Herausgegeben von M. D. Lawdowsky und F. B. Owsjannikow. 
Bd. 11. 1883. St. Petersburg. 


144 V. Carlini 


Berger, E., Beiträge zur Anatomie der Zonula Zinnii. v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Bd. XXVIII, 2. 1852. 

— Dbemerkungen zur Zonulafrage. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXXI. 1885. 

— Anatomie normale et pathologique de l'ail. Appareil suspensoir du cristallin. 
Paris, Doin 1889. 

Brailey, W. A., On the Anatomy of the so-called Pars ciliaris retinae and 
Suspensory Apparatus of the Lens of the Human Eye. Guy’s Hospital Re- 
ports. Third Series. Vol. XXIV. 

Calori, L., Dei resultamenti ottenuti iniettando i canali di Fontana e di Petit 
e la camera anteriore dell’ oechio umano e dei mammiferi domestici. Memo- 
rie dell’ Accad. d. Sc. di Bologna. Serie III. p. 341. 1874. 

Campos, M., La portion rétléchie de la membrane hyaloide. Arch. d'opht. 
Déc. 1898. 

Carlini, V., Die Veränderungen des Iris- und Ciliarepithels nach Punktion der 
Vorderkammer. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVIL 1910. 

Cirincione, G., Sulla genesi del vitreo del vertebrati. La Clinica Oculistica. 
Luglio 1903. 

— Sullo stato odierno della questione riguardante la genesi del vitreo. La Clinica 
Oculistica 1904. 

Claeys, G., De la région ciliaire de la rétine et de la Zonule de Zinn. Bull. 
de l'Académie royale de Belgique. 3 série, t. XX, n. 11. 1856. 

Czermak, W., Zur Zonulafrage. v. (sraefe's Arch. f. Ophth, Dd. XXNXT, 1. 1855. 

— Erwiderung auf Dr. Dessauers im Julihefte dieser Monatsblätter enthaltenen 
Bemerkungen zu meiner Arbeit über die Zonula. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
1585. 

— Erwiderung auf Herrn Dr. Bergers Bemerkung zur Zonulafrage. v. Grae- 
fe's Arch. f. Ophth. Bd. XXXI. 1855. 

— Berichtigung. Ebenda. 

Damianoff, G., Hecherches histologiques sur la cristalloide et sur la zonule de 
Zinn. These de Montpellier 1900. 

Debierre, Ch., Traité d'anatomie humaine. Lille 1890. 

Delle Chiaie, J., Ricerche anatomiche sul canale di Petit dell’ occhio umano. 
Atti del R. Istituto d'Incoraggiamento alle Sc. Nat. di Napoli. Tomo VII. 
p. 223. Napoli 1810. 

Dessauer, E., Zur Zonulafrage. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XXI. 1883. 

Fischel, A, Uber die Regeneration der Linse. Anatomische Hefte. Heft 44. 
Wiesbaden 1900. 

v. Garnier, R., Uber den normalen und pathologischen Zustand der Zonula 
Zinnii. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXIV. S. 32. 1892, 

v. Gerlach, S., Beiträre zur normalen Anatomie des menschlichen Auges. Leipzig, 
F. €. W. Vogel 15-0. 

Hache, E., Sur l'hyvaloide et la zone de Zinn. Recueil d'opht. 1889. — Compt. 
rend. hebd. de la Soc. de Biologie. n. 25. 1859. 

IIaemers, A., Over den oorsprong van het glaslichaam (Kongress zu Brügge 
1901). Nederl. Tijdsehr. v. Gen. II. S. 914. 

Heiberg, Zur Anatomie und Physiologie der Zonula Zinnii. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. 1865. 

Hertwig, O. Lehrbuch der Entwieklungsgeschichte des Menschen und der 
Wirbeltiere. 7. Autl. Jena 1902. 

IIocquard et Masson, Etude sur les rapports, la forme et le mode de suspen- 
sion du cristallin à l'état physiologique. Arch. d'opht. 1883. 

Iwanoff, A., Der Glaskörper. Handbuch der Lehre von den Geweben. Heraus- 
gegeben von S. Strieker. Leipzig 1812. 

— Tractus uveal (Anatomie) "Traité. complet. d'opht. par. L. de Wecker et 
E. Landolt. Tome deuxieme. Paris 1856. 

Kölliker, A., Entwicklungsgeschichte des Menschen und der höheren Tiere. 
Leipzig 1579. 

Kuhnt, H., Die Struktur des Sehnerven. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXV. 
1579. 

v. Lenhossék, M., Die Entwicklung des Glaskörpers. Leipzig, F. C.W. Vogel 1903. 


Über den Bau und die Entwicklung der Zonula Zinnii. 145 


Lieberkühn, Über das Auge des Wirbeltierembryos. 1872. 

— Beiträge zur Anatomie des embryonalen Auges. Arch. f. Anat. u. Physiol. 
1879. 

Maitre, Jean, Traité des maladies de l'oeil. 1740. 

Manfredi, N., Nuove ricerche sulla tessitura intima della parte cigliare della 
retina. Gaz. med. ital. Lomb. Ser. VI. T. III. 1870. 

Mawas, J., Recherches sur l'origine et la signification des fibres de la zonule 
de Zinn. Comptes rendus de l'Association des Anatomistes. Marseille 1908. 

— Note sur l'origine des fibres de la zonule de Zinn. Comptes rendus de séances 
de la Société de Biologie. Juin 1908. 

Merkel, Fr., Die Zonula ciliaris. Göttingen. Habilitationsschrift. 1870. 

— Handbuch der topographischen Anatomie. Bd. I. 1887. 

Nussbaum, M., Entwicklungsgeschichte des menschlichen Auges. Graefe- 
Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. 2. Aufl. Teil. I. Bd. II. Kap. VIII. 
Leipzig 1900. 

Ovio, G., Sul meccanismo dell! estrazione capsulo-lenticolare col metodo Grade- 
nigo. Ann. di ottalm. Vol. XXVII. 1898. 

Petit du, F. P., Sur les deux espaces, que l'humeur aqueuse occupe dans l’eil. 
Mém. de l'Acad. Paris 1726. 

Rabl, C., Über den Bau und die Entwicklung der Linse. Zeitschr. f. wissenschaftl. 
Zoologie. Bd. LXIII, LXV u. LXVII. Leipzig 1897, 1899, 1900. 

Retzius, G., Über den Bau des Glaskórpers und der Zonula Zinnii in dem 
Auge des Menschen und einiger Tiere. Biologische Untersuchungen. Neue 
Folge. VI. Stockholm 1894. 

Rochon-Duvigneaud, Précis iconographique d'anatomie oculaire. Paris 1893, 

Rohmer, Zone de Zinn ou zonule. Encyclopédie francaise d'opht. T.I. p.633. 
Paris 1903. 

Romiti, G., Trattato di Anatomia dell' Uomo. Vol. II. Francesco Vallardi, Milano. 

Ruschi, G. B., De visus organo. Lib. IV. Palestram de oculi dignitate. Paris 
1631. 

Saint-Yves, Traité de maladies des yeux. 1722. 

Salz mann, M., Die Zonula ciliaris und ihr Verhältnis zur Umgebung. Eine 

i anatomische Studie. Leipzig und Wien, Franz Deuticke 1900. 

Sattler, H., Über den feineren Bau der Chorioidea des Menschen nebst Bei- 
trägen zur pathologischen und vergleichenden Anatomie der Aderhaut. v. Grae- 
fe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXXII. 1886. 

Sbordone, A., Sull’ origine delle fibre della zonula di Zinn. Ophthalmologica. 
Vol. I. Fasc. 1. 1909. 

Schoen, W., Zonula und Grenzhaut des Glaskörpers. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. 
Bd. XXXII. 1886. 

— Zonula und Ora serrata. Anatomischer Anzeiger. Bd. X. Nr. 11. S. 360. 1895. 

Schultze, O., Mikroskopische Anatomie der Linse und des Strahlenbándchens, 
Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. 2. Aufl. Teil I. Bd. I. 
Kap. IV. Leipzig 1900. 

Schwalbe, G., De canali Petiti et de Zonula ciliari. Halle. Habilitationsschrift 
1870. : 

— Lehrbuch der Anatomie der Sinnesorgane. 1887. 

— Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. Bd. I, 1. 1874. 

— Zonula ciliaris et canalis Petiti. Traité complet d'opht. par de Wecker et 
Landolt. Paris 1880. 

Smirnow, A. E., Zum Baue der Chorioides propia des erwachsenen Menschen 
(Stratum elasticum supracapillare). v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLVII, 
3. 1899. 

Spee, Graf F., Über den Bau der Zonulafasern und ihre Anordnung im mensch- 
lichen Auge. Verhandl. d. anat. Ges. XVI. Vers. 1902. S. 236. 

Terrien, F., Recherches sur la structure de la rétine ciliare et l'origine des 
fibres de la zonule de Zinn. Thése de Paris 1898. Arch. d'opht. Septembre 
1898. 

— Mode d'insertion des fibres zonulaires sur le cristallin et rapport de ces fibres 
entre elles. Arch. d'opht. Avril 1899. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 1. 10 


146 V. Carlini 


Terrien, F., Influence de l'insertion des fibres zonulaires sur la forme de 
l’equateur du cristallin. Arch. d'opht. Mars 1907. | 

Testut, L., Traité d'Anatomie humaine. 9. édition. Paris 1897. 

Topolanski, A., Über den Bau der Zonula und Umgebung, nebst Bemerkungen 
über das albinotische Auge. v. Graefe's Arch, f. Ophth. Bd. XXXVII, 1. 1891. 

Tornatola, S., Origine et nature du corps vitré. Comptes rendus du XII. con- 
grès international de médecine. Moscou 1897. 

— Atti del Congresso dell’ Associazione oftalmologica italiana. Firenze 1902. 

— Ricerche embriologiche sull’ occhio dei vertebrati. Atti della R. Accademia 
Peloritana, anno XIII. Messina 1898. 

— Nota di embriologia oculare. Messina 1901. 

Toufesco, S., Sur le cristallin normal. Quelques pointe d'histoire et d'anatomie 
comparée du systeme cristallinien. Ann. d'ocul. Aofit 1906. 

Treacher Collins, E., On the development and abnormalities of the zonule 
of Zinn. The Royal London Ophthalmic Hospital Reports. Vol. XIII. Part 1. 
December 1899. 

Truc et Vialleton, Zone de Zinn. Encyclopédie franqaise d'opht. T. I. p. 524. 
Paris 1903. 

Ulrich, R., Zur Anatomie und Physiologie des Canalis Petiti und der angren- 
zenden Gewebe. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXVI. 1880. 

van Duyse, Embryologie de l'oeil. Zonule ciliare ou de Zinn, Encyclopédie 
d d'opht. T. II. p. 203. Paris 1905. 

Virchow, H , Über den Bau der Zonula und des Petitschen Kanales, Arch. f. 
Anat. u. Physiol. Physiol. Abt. 1885. 

— Mitteilungen zur vergleichenden Anatomie des Wirbeltierauges. Tageblatt d. 
Vers. d. deutschen Naturforscher u. Ärzte in Strassburg. 

Wolfrum, Über Ursprung und Ansatz der Zonulafasern im menschlichen Auge. 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIX, 1. 1908. 

Wieger, Über den Canalis Petiti und ein Ligamentum hyaloideo-capsulare. 
Diss. Strassburg 1883. 

Winslow, Exposition anatomique de la téte. 1739. 

Zinn, S. G., Descriptio anatomica oculi humani. Goettingae 11595. 





Erklärung der Abbildungen auf Taf. II—V 


(Die Originalzeichnungen sind im Druck verkleinert.) 


Fig. 1. Allgemeine Ansicht der Zonula. Eintägiges Kind. Meridionaler 
Schnitt. 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Einbettung in Celloidin; Schnitt- 
dicke 60 u. Färbung van Gieyon. Koristka Ok. 2. Obj. 2. 

Fig.2. Allgemeine Ansicht der Zonula. Eintägiges Kind. Äquatorialer Schnitt 
in der Höhe der Firsten der Ciliarfortsätze. 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Einbettung in Celloidin; Scehnitt- 
dicke 60 4; Färbung v van Gieson. Koristka Ok. 2. Obj. 2. 

Fig. 3. Allgemeine Ansicht der Zonula in einem 20 jährigen Individuum. 
Meridionalschnitt. 

Fixierung in Müllerscher Flüssirkeit; Celloidineinbettung; Schnittdicke 
80 u. F ärbung van Gieson. Koristka Ok. 2. Obj. 2. 

Fig. 4. Allgemeine Ansicht der Zonula in einem 20jährigen Individuum. 
Äquatorialschnitt in der Höhe der Firsten der Ciliarfortsätze. 

Fixierung in Müllerscher Flüssiekeit; Celloidineinbettung; Schnittdicke 
80 u; Färbung van Gieson. Koristka Ok. 9. Obj. 2. 

Fig. 5. Äussere Glashaut oder Glashant des Ciliarkörpers am hinteren Teil 
des Orbiculus ciliaris. Albinotisches Kaninchen. Meridionalschnitt. 

Fixierung in Hermannscher Flüssigkeit; Einbettung in a Färbung 
nach der Metliode von Bielschowsky- Levi. Koristka Ok. 3. Obj. 8 


|o Fig. 6. Äussere Glashaut (im Bereich der Ciliarfortsätze). ATbinagsdins 
Kaninchen. Meridionalschnitt. 


Über den Bau und die Entwicklung der Zonula Zinnii. 147 


Fixierung in Hermannscher Flüssigkeit; Paraffineinbettung; Färbung nach 
der Methode von Bielschowsky-Levi. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 


Fig. T. Die Elemente der Pars ciliaris retinae (in der Region der Ci- 
liarfortsátze). Albinotisches Kaninchen. Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Paraffineinbettung; Fär- 
bung Eisenhämatoxylin nach Heidenhain. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 

Fig. 8. Ursprung der Zonulafasern am hinteren Teil des Orbiculus ci- 
liaris. Region der Ora serrata, Albinotisches Kaninchen. Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Paraffineinbettung; Fär- 
bung Lithium-Karmin, Resorcin-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 


Fig. 9. Ursprung der Zonulafasern auf dem Grunde eines Ciliartales. Albi- 
notisches Kaninchen. Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Paraffineinbettung; Fär- 
bung Lithium-Karmin, Resorcin-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok. 3. Obj. 5 


Fig. 10. Ursprung der Zonulafasern am hinteren Teil des Orbiculus 
ciliaris. Pferd. Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Einbettung in Paraffın; 
Färbung Lithium-Karmin, Resorein-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 


Fig. 11. Retina ciliaris des Pferdes. Ursprung der Zonulafasern auf dem 
Grunde der Ciliartáler. Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger Sublimatlösung; Einbettung in Paraffin; Färbung 
Lithium-Karmin, Resorcin-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok. 4. Obj. 8. 


Fig. 12. Ursprung der Zonulafasern am hinteren Teil des Orbiculus ci- 
liaris. Region der Ora serrata, Eintügiges Kind. Unter dem Einfluss der che- 
mischen Reagentien hat sich die Netzhaut bis an die Ora serrata losgelóst; 
die pigmentierte Schicht allein hángt noch mit der Chorioidea zusammen. 
Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Paraffineinbettung; Fär- 
bung Lithium-Karmin, Resorcin-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok.3. Obj. 8. 

Fig. 13. Ursprung der Zonulafasern auf dem Grunde eines Ciliartales. Ein- 
tägiges Kind. Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger, gesättister Sublimatlösung; Einbettung in Paraffin; 
Färbung Lithium-Karmin, Resorein-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok. 3. 
Obj. 8. 

Fig. 14. Ursprung der Zonulafasern auf dem Grund eines Ciliartales bei 
einem 20jáhrigen Individuum. Meridionalschnitt. 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Paraffineinbettung; Fürbung Hüma- 
toxylin nach Delafield und Pikrinsáure. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 


Fig. 15. Ansatz der Zonulafasern an der Linsenkapsel. Albinotisches Ka- 
ninchen. Meridionalschnitt. 

Fixierung in Hermannscher Flüssigkeit: Paraffineinbettung; Färbung nach 
Bielschowsky-Levi. Koristka Ok. 8. Obj. 8. 


Fig. 16. Ansatz der Zonulafasern an der Linsenkapsel bei einem 20jährigen 
Individuum. Aquatorialschnitt. 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit: Celloidineinbettung:; Färbung van 
Gieson. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 

Fig. 17. Zellen des zonulären haumes. Albinotisches Kaninchen, 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlósung; Jaraftineinbettung; 
Färbung Delafields Hämatoxylin und JPikrinsäure. Koristka Ok. 4. Obj. 8. 

Fig. 18. Zellen des zonulären Raumes. Pferd. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung: Einbettung in Paraftin; 
Färbung Methylgrün-Pyronin nach Pappenheim. Koristka Ok. 4. Obj. 8. 


Fig. 19. Huhnembryo aus dem 13. Prütetag. Vorderer Abschnitt des Auges, 
Meridionalschnitt. Erste Anlage der Zonul: afasern, 

Fixierung in wässriger, gesättirter Sublimatlösung: Einbettung in Paraftin; 
Färbung Lithium-Karmin, Resorein-Fuchsin nach W elgert Koristka. Ok. 4. Obj. 2. 
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Fig. 20. Huhnembryo aus dem 15. Brütetag. Vorderer Abschnitt des Auges. 
Meridionalschnitt, Die Zonula hat sich bereits deutlich differenziert. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Celloidineinbettung; 
Färbung Molybdän-Hämatoxylin nach Held, Koristka Ok. 4. Obj. 2. 


Fig. 21. Kaninchenembryo (albinotisches) aus dem 20. Tage. Vorderer Ab- 
schnitt des Auges. Meridionalschnitt. Der Ciliarkörper und die Zonula haben 
sich noch nicht differenziert. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Celloidineinbettung; 
Färbung van Gieson. Koristka Ok. 4. Obj. 2. 


Fig. 22. Kaninchenembryo (25 Tage). Vorderer Abschnitt des Auges. Meri- 
dionalschnitt. Anlage des Ciliarkörpers und der Iris. 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Celloidineinbettung; Färbung van 
Gieson. Koristka Ok. 4. Obj. 2. 


Fig. 23. Kaninchenembryo (25 Tage). Vorderer Abschnitt des Auges. Äqua- 
torialschnitt. Zwischen den Ciliarfortsätzen erscheint das Gewebe des Glaskórpers. 
(Schwache Vergrösserung.) 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Einbettung in Celloidin; Färbung 
van Gieson. Koristka Ok. 4. Obj. 2. 


Fig. 24. Kaninchenembryo (25 Tage). Vorderer Abschnitt des Auges. Äqua- 
torialschnitt. Erste Anlage der Zonula (stark vergrössert). 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Celloidineinbettung; Färbung Mo- 
lybdán-Hámatoxylin nach Held. Koristka Ok. 4. Obj. 8. 


Fig. 25. Vorderer Abschnitt des Auges eines neugeborenen albinotischen 
Kaninchens. Meridionalschnitt. Schwache Vergrósserung. 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Paraffineinbettung; Fürbung van 
Gieson. Koristka Ok. 3. Obj. 4. 


Fig. 26. Vorderer Abschnitt des Auges eines neugeborenen albinotischen 
Kaninchens. Aquatorialschnitt. Zwischen den Ciliarfortsätzen erscheint das Glas- 
körpergewebe (schwache Vergrösserung). 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Celloidineinbettung; Färbung van 
Gieson. Koristka Ok. 3. Obj. 4. 


Fig. 27. Vorderer Abschnitt des Auges eines neugeborenen albinotischen 
Kaninchens. Aquatorialschnitt. Ursprung der Zonulafasern auf dem Grunde der 
Ciliartäler. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Einbettung in Paraffin; 
Färbung Lithium-Karmin, Resorcin-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok. 3. 
Obj. 8. 

Fig. 28. Vorderer Abschnitt des Auges eines neugeborenen albinotischen 
Kaninchens. Äquatorialschnitt. An eine Zonulafaser ist eine Wanderzelle an- 
gelagert. Das Ganze nimmt sich unter dem Mikroskop wie eine mit Fortsützen 
versehene Zelle aus. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Paraffineinbettung; Fär- 
bung Lithium-Karmin, Resorein-Fuchsin nach Weigert. Koristka Ok.3. Obj. 8. 


Fig. 29. Vorderer Abschnitt des Auges eines neugeborenen albinotischen 
Kaninchens, Aquatorialschnitt. Differenzierung von Zonulafasern im Gewebe des 
Glaskórpers; an eine derselben sieht man eine Wanderzelle angelagert. 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Celloidineinbettung; Fürbung van 
Gieson. Koristka Ok. 4. Obj. 8. 


Fig. 30. Vorderer Abschnitt des Auges eines neugeborenen albinotischen 
Kaninchens. Aquatorialschnitt. Ansatz einer Zonulafaser an die Wand eines der 
Membrana vasculosa lentis zugehörigen Kapillargefässes. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Paraffineinbettung; Fär- 
bung Hämatoxylin nach Delafield. Koristka Ok. 4. Obj. 8. 


Fig. 31. Vorderer Abschnitt des Auges eines menschlichen Fötus (4'/, Mo- 
nate). Meridionalschnitt. 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Einbettung in Celloidin; 
Färbung van Gieson. Koristka Ok. 3. Obj. 2. 


Über den Bau und die Entwicklung der Zonula Zinnii. 149 


Fig. 32. Vorderer Abschnitt des Auges eines menschlichen Fótus von 
4!', Monaten. Aquatorialschnitt. Zwischen den Ciliarfortsätzen erscheint das Glas- 
körpergewebe. (Schwache Vergrösserung.) 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Einbettung in Celloidin; 
Färbung van Gieson. Koristka Ok. 2. Obj. 4. 

Fig. 33. Vorderer Abschnitt des Auges eines menschlichen Fötus von 
4! Monaten. Áquatorialschnitt. Erste Anlage der Zonula (stark vergrüssert). 

Fixierung in wässriger, gesättigter Sublimatlösung; Einbettung in Celloidin; 
Färbung Molybdän-Hämatoxylin nach Held. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 


Fig. 34. Vorderer Abschnitt des Auges eines menschlichen Fötus von 6 Mo- 
naten. Aquatorialschnitt (schwach vergrössert). 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Einbettung in Celloidin; Färbung 
van Gieson. Koristka Ok. 4. Obj. 2. 


Fig. 35. Vorderer Abschnitt des Auges eines menschlichen Fötus von 6 Mo- 
naten. Aquatorialschnitt. Zonulafasern (stark vergrössert). 

Fixierung in Müllerscher Flüssigkeit; Celloidineinbettung; Färbung Mo- 
lybdän-Hämatoxylin nach Held. Koristka Ok. 3. Obj. 8. 


Studien über Optikus- und Retinaleiden. 


Von 


A. de Kleijn, 
Utrecht (Holland). 


IV. 


Über Optikusverwundungen, zugleich ein Beitrag zur Kenntnis des 
Zusammenhanges von Augen-, Ohren- und Nasenkrankheiten. 


Von 
A. de Kleijn und A. Nieuwenhuyse. 


Mit 11 Figuren im Text. 
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Allmáhlich ist von verschiedenen Seiten!) die Angabe von van 
der Hoeve?), dass die Vergrósserung des blinden Fleckes als ein Früh- 
symptom für das Erkennen der Sehnervenabweichungen als Folge von 
Erkrankung der Nebenhóhlen der Nase zu betrachten sei, bestütigt wor- 
den. Die Erklárung des Zusammenhanges bleibt jedoch noch immer 
eine offene Frage. Durch klinische Beobachtungen hat einer von uns 
beiden?) zu zeigen versucht, dass hóchstwahrscheinlich toxische und 
cirkulatorische Stórungen eine Hauptrolle spielen. Die schnelle Bes- 
serung bzw. Heilung nach operativem Eingriff in vielen Füllen machen 
ein wirkliches Fortschreiten der Entzündung auf den N.opticus auch 
sehr unwahrscheinlich. 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen, die später mitgeteilt 
werden sollen, enthalten eine wesentliche Stütze für diese Annahme. 


1) U.m. de Kleijn, A., Tydschr. v. Geneeskunde 1910. v. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LXXV u. LXXIX. 

.. Morgan, A, Mac Whinnie Visual Fields in Accessory sinus disease. New 
York Medical Journal. August 1910. 

Onodi. Berl. klin. Wochenschr. August 1911. 

Gjessing. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXX. Leider ist in dieser 
Arbeit bei den verschiedenen Fällen nicht mitgeteilt, ob die hinteren oder die 
vorderen Nebenhöhlen erkrankt waren. 

Birch-Hirschfeld, Zum Kapitel der Orbitalentzündungen, besonders ihrer 
Therapie. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XXVII. 

?) Arch. f. Augenheilk. Bd. LXIV u. LXVII. 

3) de Kleijn, A., loc. cit. 
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In der folgenden Arbeit hoffen wir einige neue klinische Erfahrungen 
mitzuteilen, die einerseits den grossen Wert des van der Hoeve- 
schen Symptoms zeigen, anderseits auch für die theoretische Seite 
unserer Frage von Interesse sein dürften. Ist es wahr, dass bei Er- 
krankung der Nebenhóhlen der Nase mitunter cirkulatorische Ein- 
wirkungen die Ursache der ophthalmologischen Abweichungen [Ver- 
grósserung des blinden Fleckes (van der Hoeve!); Zentralskotom 
(u. m. Fuchs?) und Birch-Hirschfeld?) Kombination von beiden 
Skotomen mit oder ohne Verschmelzung, vielleicht Ringskotom (W hin- 
niet), Russ Wood5), Ham. v. Gilse9), Gjessing’)] sind, dann 
kónnen wir erwarten, dass auch bei Prozessen um das Foramen op- 
ticum ohne Erkrankung der Nebenhóhlen dieselben Erscheinungen 
hervorbringen kónnen. Dass bei Tumoren des Sinus sphen. ein Zen- 
tralskotom auftreten kann, braucht uns nicht zu wundern und wurde 
auch schon von Birch-Hirschfeld®) nachgewiesen. Aber auch Tu- 
moren um das Foramen opticum ohne Erkrankung des Sinus sphen. 
können ein Zentralskotom hervorbringen, wie aus der folgenden, von 
einem?) von uns beiden schon im Verein der Niederl. Nasenärzte teil- 
weise mitgeteilten Krankengeschichte hervorgeht. 


Patientin V., 31 Jahre. 


Anamnese: 3. IX. 1909. Die Patientin fing an, in der Gravidität mit 
dem linken Auge schlechter zu sehen. Bald darauf Kopfschmerzen, besonders 
links auf der Stirn. Erbrechen, meistens ungefähr jeden dritten Tag. Ge- 
dächtnis seit dieser Zeit schlechter. Unangenehmes Gefühl im linken Arm 
und Hand. Patientin weiss dieses Gefühl nicht näher zu spezifizieren. Sie 
ist verheiratet, hat 4 gesunde Kinder, das jüngste ist 3 Monate alt. Ein 
Kind starb jung an Pneumonie, einmal Abortus. Ihr Mann ist ganz gesund. 


Wegen ihren Augenbeschwerden kommt sie in die ophthalmologische 
Poliklinik. 


Status. Ophthalmologischer Status: V.O.D. "|, E. Keine Ab- 
weiehungen. V.O.S. ",,. Papille temporal blüsser wie im übrigen Teil. 

1) Loc. cit. 

2) Lehrb. d. Augenheilk. 

2) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXV. 

*) Loc. cit. 

5) Lancet 24. IX. 1910. A case of bilateral papilloedema and ring skotoma 
due to sphenoidal sinusitis. 

*) Nederl. Tydschr. v. Geneeskunde 1911. Verein d. Niederl. Augenärzte 
und Verein d. Niederl. Nasenärzte. 

?) Loc. cit. 

5) Loc. cit. 

°?) de Kleijn, A., Nederl. Tydschr. v. Geneeskunde. 1910. S. 1050. 
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Zentralskotom für Weiss und Farben. Peripheres Gesichtsfeld ungefähr nor- 
mal. 7 O.S.=n. Augenbewegungen +, Pupillenreaktionen 4, wiewohl 
direkt auf Licht träge Pupille 1. > r. Corneareflex l. = r. = +. 

Die Patientin kam zurück am 12. IX. Zustand ophthalmologisch un- 
verändert. 

Rhinologisch: Rechts keine Abweichungen. Links bei Rhinosc. anter. 
et post. Eiter med. von der Concha media. (Einmal gesehen, später bei 
wiederholter Untersuchung kein oder sehr wenig Eiter.) 

Intern (Dr. Bosscha): Keine Abweichungen. Harn ohne Eiweiss und 
Zucker. Patientin ist sehr geschwätzig. 

Neurologisch (Prof. Heilbronner): Keine Abweichung nach sehr 
genauer allgemeiner neurologischer Untersuchung. Keine Klopfempfindlich- 
keit des Schädels. 

Nach diesen Befunden wurde die Indikation zur Eröffnung der linken 
hinteren Nebenhöhlen gestellt. Bei derselben stellte sich heraus, dass der 
Sinus sphen. nicht erkrankt sei, in den hinteren Ethmoidalzellen wurden 
polypöse Verdickungen der Schleimhaut gefunden. 

Die Patientin ging nach ein paar Tagen nach Hause. 

2. XI. kam die Patientin zurück. Der Zustand hatte sich jetzt ganz 
geändert. | 

Ophthalmologisch: V.O.D. *|. Deutliche Stauungspapille. Promi- 
nenz 4 D. Papille unscharf begrenzt. Venen sehr stark erweitert und ge- 
schlängelt. Viele kleine Blutungen. 

Ausserdem ophthalmologisch keine Abweichungen. 

V. O.S. ®/goo. Papille scharf begrenzt. Hyperämisch. Temporaler Teil der 
Papille noch immer deutlich blässer. Keine deutliche Prominenz. Nur einzelne 
Venen erweitert und geschlängelt. Arterien dünn. Zentralskotom und weiterer 
Status wie am 3. IX. Das periphere Gesichtsfeld beiderseits wenig eingeengt. 

Die Patientin wurde wieder in die rhinologische Klinik aufgenommen. 
Wieder konnten bei sorgfältigster Untersuchung von spezialistischer Seite 
keine rhinologischen internen oder neurologischen Abweichungen gefunden 
werden. Auch otologisch waren keine Abweichungen vorhanden. Die Stau- 
ungspapille und das noch immer fortdauernde Kopfweh mit Erbrechen 
liessen auf einen Tumor cerebri schliessen. Da die Eingriffe bei einem Ge- 
hirntumor viel ernster sein müssen, wurde beschlossen, jedenfalls zuerst die 
rechten hinteren Nebenhöhlen zu eröffnen, um Gewissheit zu bekommen, 
dass die Abweichungen nicht allenfalls infolge einer Erkrankung derselben 
aufgetreten seien. 

16. XI. wurden die rechten hinteren Nebenhöhlen eröffnet, wobei aber 
überhaupt keine Abweichungen gefunden wurden. 


Es gab nun zwei Möglichkeiten. 


a) Die Patientin hatte zuerst eine Neuritis axialis im Anschluss 
an die Erkrankung der linken hinteren Nebenhöhlen und später einen 
Tumor cerebri mit darauffolgender Stauungspapille. Die Stauungs- 
papille war rechts deutlich ausgeprägt, links aber nicht, wegen der 
schon bestehenden Neuritis axialis. 
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b) Die Patientin hat nur einen Tumor, der links zuerst eine 
Neuritis axialis und später, als er sich vergrösserte, eine Stauungs- 
papille verursacht hat. Diese Stauungspapille konnte wegen der an 
der linken Seite schon bestehenden Neuritis axialis nur rechts deut- 
lich zur Ausbildung gelangen. 

Ein Tumor in der Nähe des Foramen opticum links peripher- 
wärts vom Chiasma könnte nicht nur die ophthalmologischen Erschei- 
nungen erklären, sondern zu gleicher Zeit auch die Granulationen 
in den hinteren Ethmoidalzellen, als Folgen der Stauung in diesem 
Gebiete. Die zweite Annahme (b) erschien uns darum von rein oph- 
thalmologischem Standpunkte aus die wahrscheinlichste, leider stellte 
sich bald bei der Obduktion die Richtigkeit dieser Diagnose heraus. 


6. IV. Obduktion: Grosses Fibroendotheliom links von der Dura auf 
das Os sphenoidale übergehend und den N. opticus um das Foramen 
opticum ganz umgebend. Der Sinus sphen. ist frei. (Das Foramen opticum 
wird nur vom Sin. sphenoid., nicht von den hinteren Ethmoidalzellen be- 
grenzt.) Die hinteren Ethmoidalzellen gut eröffnet, mit einzelnen Granu- 
lationen. 


Die pathologisch-anatomischen Veränderungen am N. opticus usw. wird 
einer von uns beiden in einer folgenden Mitteilung, gleichzeitig mit Ab- 
weichungen, welche bei einigen andern Patienten gefunden worden sind, 
genauer mitteilen. 

Aus dieser Wahrnehmung folgt also, dass auch Tumoren, die 
von der Dura aus das Os sphenoidale ergreifen und den N. opticus 
umgeben, Erscheinungen darbieten können, welche man sonst im An- 
schluss an Entzündungen der hinteren Nebenhöhlen der Nase findet. 

Wahrscheinlich wird man darum dieselben Erscheinungen auch 
bei Schädelbasisfrakturen der vorderen Schädelgrube finden können, 
wenn als deren Folge die Foramina optica frakturiert sind und nun 
z. B. durch Callusformung usw. eine Verengerung des Canalis op- 
ticus auftritt. Bei vorläufigen Untersuchungen, welche durch die freund- 
liche Hilfe von Prof. Lameris in seiner Klinik stattfinden konnten, 
ergab sich, dass diese Kombination tatsächlich in einigen Fällen zu- 
traf. Es blieb aber sehr wünschenswert, diese Erscheinung genauer 
an einer grossen Anzahl von Patienten mit geheilten Schädelbasis- 
frakturen zu untersuchen, da diese Frage für die Unfallversicherung 
von grósster Wichtigkeit ist. Bei Richtigkeit unserer Annahme kónnen 
auf diese Weise noch einige Jahre nach einem Unfall Augenerschei- 
nungen auftreten, welche als zusammenhängend mit dem Unfall zu 
betrachten sind und in zweifelhaften Fällen für die objektive Beur- 
teilung der Beschwerden massgebend sein können. 


Zu a rn m ae 


———— — 
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Unten folgt nun eine derartige Untersuchung. Bei derselben wur- 
den auch einige andere Erscheinungen bei Optikusverwundungen ge- 
funden, die wir ebenfalls genauer besprechen werden. Zum Schlusse 
mógen einige kasuistsche Mitteilungen über seltene Verwundungen 
folgen. 

Wie schon oben gesagt, war durch die Untersuchung von einigen 
Patienten der chirurgischen Klinik die Richtigkeit der obenstehenden 
Überlegungen bewiesen worden. Eine grosse Anzahl von Patienten 
mit geheilten Schädelbasisfrakturen zur Untersuchung zu bekommen, 
war aber nicht leicht. Durch die Freundlichkeit von Dr. van Her- 
werden und Dr. van Wely aus Rotterdam und Dr. Baart de la 
Faille und Dr. Popta aus Utrecht, kontrollierenden Arzten der Ryks- 
Verzekeringsbank, konnten an Patienten dieser Bank auf glücklichste 
Weise Untersuchungen gemacht werden. Ein Nachteil war nur, dass 
man bei diesen Patienten immer auf Betrug gefasst sein und sich 
vor Verwechslungen mit traumatischer Neurose hüten musste. Darum 
sind von ungefähr 50 Patienten nur wenige angeführt. Nur wenn 
bei wiederholter perimetrischer Untersuchung die Abweichungen kon- 
stant gefunden und auch auf andere Weise keine funktionellen Stó- 
rungen angetroffen wurden, haben wir die Fälle als für unsere Un- 
tersuchung brauchbar betrachtet. 

Die Bestimmungen des Gesichtsfeldes und des blinden Fleckes 
geschahen auf die gewöhnliche Weise!) 


I. Das Auftreten von Vergrösserung des blinden Fleckes und 
von Zentralskotom bei Schädelbasisfrakturen. 
Fünf Patienten mit geheilten Schädelbasisfrakturen bzw. Fraktur 
des Orbitaldaches aus der Klinik von Prof. Lameris konnten wir 


näher untersuchen. 
Es sind die folgenden Fälle?). 


Fall I. Patient G., 39 Jalıre, Kutscher. 


24. 1. 1906. Fall von einem Wagen. Schädelbasisfraktur (Blutung aus 
beiden Nasenlöchern und aus dem rechten Ohre). 








1) Siehe v. Graefe's Arch. f. Ophth. Mitteilung I. 

2) Bei allen folgenden Füllen wurden untersucht: Fundus, Augenbewegungen, 
Pupillenreaktionen (auf Licht direkt und konsensuell und auf Konvergenz), peri- 
pheres Gesichtsfeld und blinder Fleck für Weiss und Farben und Tension. Wenn 
in den Krankengeschichten nichts näheres mitgeteilt wird, wurden hierbei keine 
Abweichungen gefunden. Dasselbe gilt für die Untersuchung auf Zentralskotom 
für Weiss und Farben. 
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13. III. 1910. Keine ophthalmologischen Abweiehungen. 


Fall II. Patient B., 49 Jahre!) Erdarbeiter. 


4. L 1907. Patient bekommt einen Trog mit Steinen auf den Kopf. 
Trepanation am rechten Parietale zur Entfernung der Sequester. Sofort Taub- 
heit links. 

13. II. 1910. Keine ophthalmologischen Abweichungen wie beim 
vorigen Fall?). 

Otologische Untersuchung: rechts normale Verhältnisse, links totale 
Taubheit. 


Fall III. Patient v. W., 19 Jahre, Bleidecker. 


9. IV. 1907. Patient fällt bei seiner Arbeit vom Dach + 10 m. Starke 
Blutung aus dem Munde und der Nase. Fractura ossis front. dextr. et 
orbitae. (Laterales Stück des Orbitaldaches ist niedriger wie das med., die 
Fraktur läuft im med. Teil des Orbitaldaches.) Contusio sterni. 

Ophthalmologischer Status. 13. II. 1910: V. O.D. 8. ®),. (Gleich 
nach dem Unfall war die Pupille r. > ]. jetzt r. = 1.) 

Bl. Fleck: O. S. Weiss — Farben und von normaler Ausdehnung. 

O. D. Für Weiss ungefähr = links. Für Rot und Blau ist die Aus- 
dehnung viel grösser wie für Weiss. 

Die alte Fraktur im Orbitallach ist noeh sehr gut palpabel, starke 
Callusformung so weit man nach innen die Orbita abtasten kann. 

Intern: nicht untersucht worden. In 1907 beim Verlassen der Klinik, 
aber keine internen Abweichungen. Der Patient fühlt sich auch jetzt voll- 
kommen gesund. 


Fall IV. Patient L., 35 Jalıre, Gläserwascher. 


28. XI. 1905: Fall von einer Leiter (20 Sprossen). Zufällig war einer 
von uns beiden in der Klinik, als der Patient eingebracht wurde. Eine 
genaue Untersuchung durch Prof. Narath ergab das folgende: 

Fractura baseos cranii (Blut aus beiden Nasenlöchern und beiden 
Ohren, + Blindheit O. S.). 

Am linken Schläfenbein eine Hautwunde. Fractura pelvis sinistra. Frac- 
tura humeri complicata sinistra. 

Der Verlauf der Gesichtsstörungen war folgender: Der Patient sah in 
den ersten Tagen nur den Unterschied zwischen Hell und Dunkel. 

20. I. Genaue ophthalmologische Untersuchung durch den Assistenten 
der Augenklinik. V.O.S.O. Pupillenreaktionen +, nur direkt auf Licht —. 
Atrophia papillae. Gefässe normal. In der Retina und Media keine Ab- 
weichungen. 

13. II. 1910. V. O. S. 9%]... (llandbewegungen auf 0,4 m). Nur 
excentrisch, direkt nasal vom Fixationspunkt wird dieses penetriert. Pupille 
O. S. > O.D., Pupillenreaktionen +, direkt auf Licht aber zweifelhaft. Pa- 
pilla alba. Gefässe normal, nur die Venen etwas weiter, wie rechts. V. O. D. 
mit + 0,5 °,. Keine ophthalmologischen Abweichungen mit Ausnahme von: 


ı) Das Alter bezieht sich bei allen Fällen auf den letzten Status. 
2) Fraktur wahrscheinlich auch nicht durch die Foramina optica. 
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Bl. Fleck stark vergrössert. Ausbreitung horizontal + 10°, ver- 
tikal + 149. Weiss — Farben. 

Kein Zentralskotom für Weiss oder Farben. 

Geringer spontaner Nystagmus, bei Augenbewegungen sich verschlimmernd. 

Rhinologisch: Totale Anosmie links. 

Otologisch: Keine Abweichungen. Der Patient schreckt aber . be- 
sonders links bei starkem Läuten auf. 

Neurologisch: Korsakowerscheinungen, ihrige in Motilitit, Sen- 
sibilität, Reflexen usw. keine Abweichungen (Klinik Prof. Heilbronner). 

Intern: Keine Abweichungen (Klinik Prof. Talma). 


Fall V. Patient W., 23 Jahre, Gärtner. 


Patient kommt wegen einer andern Verwundung in die chirurgische 
Klinik. Bei einer Schlägerei hat er vor zwei Tagen verschiedene Sehnen 
seiner linken Hand durchgeschnitten bekommen. Zu gleicher Zeit stellt sich 
heraus, dass er mit einem Messer eine penetrierende Wunde vorn auf der 
Stirn bekommen hat. Ein grosses Stück des Messers, welches 1,4cm tief 
ins Gehirn eingedrungen war, wird entfernt. Patient wusste nichts von dieser 
Wunde, nur hatte es auf der Stirn stark gejuckt! Er erzählt, dass er vor 
ungefähr 6 Monaten einen Schlag gegen das linke Auge bekommen habe. 
Die Wunde am lat. Orbitalrande wurde durch den Hausarzt genäht. Auf 
das Auge hat der Patient weiter nicht geachtet, besuchte auch den Arzt 
nach der Entfernung der Nähte nicht mehr. 

Status. Ophthalmologisch: O. D. Keine Abweichungen. 

O. S. V. O. S. ?|,, Finger. Peripheres Ge- 
sichtsfeld für Weiss, Rot und Grün normal, 
für Blau deutlich eingeschränkt. 

Grosses Zentralskotom. (Siehe Fig.) Für 
Farben > Weiss!), den bl. Fleck in sich auf- 
nehmend. Im Fundus deutliche Pigmentan- 
häufungen in der Gegend zwischen der Pa- 
pille und der Macula. 

Auf diese Pigmentanhäufungen, welche 
man auch bei Neuritis axialis im Anschluss 
an eine Erkrankung der Nebenhöhlen der Nase 
antreffen kann, hat u. m. Snellen?) bei einer 
Untersuchung derartiger Erkrankungen aus- 
drücklich hingewiesen. Gelegentlich der Erwähnung von van der Hoeves 
Symptom schreibt er: „Niet onwaarschynlyk hangt dit samen met de door 
vele schrijvers medegedeelde en ook door mij waargenomen pigmentverande- 
ringen aan de peripherie van de papil.“ 

Die Papille ist normal, nur ist der temporale Sektor deutlich weisser 
wie der übrige Teil der Papille und wie rechts. 





Fig. 1. 


1) In der Figur ist das Skotom für Weiss ganz schwarz, dasjenige für 
Farben = Weiss + arcierter Teil. 

2) Snellen, Het verband tusschen Aandoeningen van den oogzenuwen van 
de achterste byholten van den neus. XII. Nederl. Natuur- en Geneeskundig Con- 
gres 17. April 1909. 
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Diese Augenabweichungen bei unserm Patienten sind gewiss Folgen 
seiner früheren Verwundung und nicht der jetzigen Stirnwunde. Als Beweis 
für diese Annahme dienten nicht nur die Pigmentanhäufungen, sondern auch 
eine (bei genauerer Untersuchung fülllbare) alte Fraktur mit Callusformung 
an der lateralen Orbitalwand des Patienten, welche, so weit man in die 
Orbita tasten konnte, palpabel war und welche als ursprüngliche Ursache 
der ophthalmologischen Erscheinungen zu betrachten ist. Auch gab der Pa- 
tient während der Untersuchung spontan an, dass das linke Auge seit seiner 
Augenverwundung viel weniger sehe wie das rechte. 

Das Auge zeigte weiter keine Abweichungen. 


Neurologisch: Keine Abweichungen (Prof. Heilbronner). 
Intern: Keine Abweichungen. 


. Bei den Patienten III— V ist eine Fraktur durch das Foramen 
opticum hóchstwahrscheinlich. Die gefundenen Abweichungen, ganz 
ühnlich denen, welche man auch bei Sinuserkrankungen finden kann, 
das sind Vergrösserung des blinden Fleckes nur für Farben (Pat. III); 
. für Weiss und Farben (Pat. IV) und Kombination vom Zentralsko- 
tom und Vergrösserung des blinden Fleckes (Pat. V) sind eine wesent- 
. liche Stütze der oben ausgeführten theoretischen Überlegungen. 

Wie sich weiter unten herausstellen wird, haben wir dieselben 
bei den Patienten der Ryks-Verzekeringsbank auch bestätigt gefunden. 
Da in diesen Fällen auch das periphere Gesichtsfeld nicht intakt war, 
sind diese Pat. unter III beschrieben worden. Reine Fälle, bei welchen 
nur eine Vergrösserung des blinden Fleckes bzw. ein Zentralskotom 
vorliegt, wird man bei wirklichen Schädelbasisfrakturen nur selten 
begegnen. (Auch Fall IV ist kein reiner Fall, bei diesem Pat. be- 
steht links Papilla alba mit minimalem Gesichtsfeld.) Für solche Be- 
stimmungen eignen sich am besten Patienten mit Orbitalfrakturen 
(Fall III und V). 

Wir waren nicht im stande, die Pat. III—V gleich nach dem 
Unfall zu untersuchen. Die Frage bleibt also offen, ob die ophthal- 
mologischen Abweichungen sofort nach dem Unfall aufgetreten sind, 
oder sich spáter entwickelt haben. Dass letzteres z. B. durch Callus- 
formung möglich sei, ist, wie schon oben gesagt wurde, theoretisch 
sehr wahrscheinlich!). 

Aber auch unmittelbar nach dem Unfall kónnen diese Augen- 
abweichungen infolge Verengerung des Canalis opticus z. B. durch 
Blutung usw. auftreten. Die Fälle von Schüdelbasisfrakturen, bei 


1) Wir werden nächstens versuchen, einige Fälle mehrere Jahre hindurch 
genau zu verfolgen. 
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welchen ein Zentralskotom !) gefunden wurde, finden so eine einfache 
Erklärung. Ja es ist sogar sehr gut möglich, dass bei einer Schädel- 
basisfraktur ohne Fraktur der Foramina optica, oder bei einem ein- 
fachen Fall auf den Kopf, eine kleine Blutung in der Nähe des Fo- 
ramen opticum eine Vergrösserung des blinden Fleckes bzw. ein 
Zentralskotom verursachen kann. Die unten zu besprechenden Fälle 
stützen diese Voraussetzung. 


II. Papilla alba nach Schädelbasisfrakturen. 


Dass bei Schädelbasisfrakturen eine Schädigung des N. opticus 
vorkommen kann und dass diese Schädigung meistens auf einer Fraktur 
der Foramina optica beruht, ist eine so bekannte Tatsache, dass die 
Mitteilung von derartigen Fällen im allgemeinen gewiss keinen Nutzen 
mehr hat. In dergleichen Fällen tritt nach kurzer Zeit eine Papilla 
alba auf, wie z.B. auch bei FallIV zu sehen ist. Nur eine Kranken- 
geschichte wollen wir genauer mitteilen, weil derselben besonderes 
Interesse zukommt. Dieser Fall zeigt, dass, wie zu erwarten war, auch 
bei Atrophia papillae solchen Ursprungs die Gesichtsfelder insel- 
förmig gestaltet sein können. Weil derselbe verschiedenen Kollegen 
demonstriert werden konnte, ist er ein neuer objektiver Beweis für 
die Richtigkeit einer früher in diesem Archiv mitgeteilten Behauptung ?). 


Fall VI. Patient A. v. Sch., 44 Jahre, Eisendreher. 


Anamnese: 23. VIII. 1910 bekam der Patient ein Stück Eisen, das 
aus einer Höhe von 8m hinuntergeworfen wurde, auf den Kopf. Mit einer 
blutenden Kopfwunde wurde er bewusstlos nach dem Krankenhaus ge- 
bracht. Hier hat er verschiedene Male erbrochen; nach ein paar Tagen 
wich die Bewusstlosigkeit. 

Nach 6 Wochen wurde er aus dem Krankenhaus entlassen und schon 
27. XIL, als auch die Schwindelanfälle, an welchen er bei seiner Entlassung 
noch gelitten hatte, verschwunden waren, konnte er seine frühere Arbeit wieder 
aufnehmen. Ausser seinen Gesichtsstörungen, welche die Arbeit wesentlich 
erschwerten, hatte er keine Beschwerden. 

27. IX. wurde er zum ersten Male durch einen Ophthalinologen ge- 

!) Siehe u. m. Wagenmann, Verletzungen des Auges mit Berücksichtigung 
der Unfallversicherung. Graefe-Saemisch. Willbrand u. Saenger. lland- 
buch usw. 

Auch der Fall von Pichler (Sturz auf die rechte Schädelhälfte. Zentrales 
Skotom des linken Auges. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. August 1911) findet 
so eine einfache Erklärung. 

2) Frl. J. W. Kooy u. A. de Kleijn, Über einige Fülle von Optikus- 
leiden und dic inselförmige Gestaltung des Gesichtsfeldes bei diesen Erkrankungen. 
v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII. 
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nauer untersucht. Aus der Krankengeschichte geht u. a. hervor, dass die 
Fundi links und rechts noch ganz normal waren (v. O. D. x) ; 


8. XII. Erneute Untersuchung. Der Zustand hat sich wesentlich geändert. 

V.O.D. 9*|,.. (Fingerzählen) excentrisch, nur im oberen Teit des Ge- 
sichtsfetdes. Die Papille ist jetzt deutlich weiss geworden. Die Gefässe sind 
ziemlich eng. Linke: Fundus normal. 

V. O. S. mit 4- 5,5 54,— 5|... 

31. XII. 1910 haben wir den Patienten genauer untersucht. 

Rechts eine Narbe über dem Os frontale, ungefähr parallel mit der 
Coronarnaht, nicht adhärent mit der Unterlage und nicht schmerzhaft. Im- 
pression (0,5—1 em) vom Angulus sphenoidalis des rechten Os parietale. 

V.O.D. ?|,, Incorr. Augenbewegungen und Tension normal. Pupillen- 
reaktionen auf Licht direkt, träge; normal auf Konvergenz und konsensuell. 
Rechte Pupille weiter als die linke. Kein spontaner Nystagmus. Gesichts- 
feld (siehe Fig.). 

Bei wiederholter Untersuchung werden 
die beiden Inseln an denselben Stellen gefun- 
den. Die Papille ist weiss, scharf begrenzt, 
die Arterien sind dünn, die Venen erweitert. 

V.O. S. ?|,; mit 4- 5,5 5|,. Keine Ab- 
weichungen. 

Intern: Keine Abweichungen. Harn 
ohne Zucker und Eiweiss. Puls 64, regel- 
mässig. 

Neurologisch: In Motilität, Sensibili- 
tät und Reflexen: Keine Abweichungen. Keine 
Ataxie. Kein Romberg. 

OtologischundRhinologisch:Keine 
Abweichungen, ausser einer geringen Septum- 
deviation naeh rechts und einer Crista septi nasi links. Conchae med. beiderseits 
wenig vergrössert. 





II. Einengung des peripheren Gesichtsfeldes bei Schädelbasis- 
frakturen ohne Fundusabweichungen. 


Bei einigen Fällen von Schädelverletzungen fanden wir eine Ein- 
engung des peripheren Gesichtsfeldes ohne Fundusabweichungen. Auf 
die Erklärung dieses Befundes kommen wir unten zu sprechen. Wir 
wollen anfangen mit der Mitteilung der Krankengeschichten. Nur sei 
bemerkt, dass bei den Gesichtsfelduntersuchungen immer genau dar- 
auf geachtet wurde, dass keine funktionellen Störungen uns irre 
führten. Durch wiederholte Bestimmungen in den verschiedenen Me- 
ridianen und Wiederholung der Bestimmungen am Ende der Unter- 
suchung haben wir getrachtet, dieses anzuschliessen. Auch wurden 


1. [n allen Figuren: 2Z-.-— = Blau oder Rot und Blau (wenn Rot = = 
Blau, =.=. = Rot. 
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Pat. mit andern funktionellen Stórungen, wie schon oben mitgeteilt, 
als für die Untersuchungen nicht geeignet betrachtet. 


Fall VII. Patient F., 39 Jahre, Zimmermann. 


Anamnese: 20. X. 1903 fiel der Patient aus einer Höhe von 12m 
auf den Kopf. Er wurde in die chirurgische Universitütsklinik gebracht und 
war anfangs bewusstlos. Die Bewusstlosigkeit wich schnell, der Patient war 
aber noch einige Tage lang somnolent. 

Damals wurde gefunden: Hümatom in der Umgebung des linken 
Auges mit Protusio bulbi (Blutung hinten in der Orbita?) und Nystagmus 
horizontal nach links. Periphere Facialisparese links. Auch spast. Parese 
der linken Extremitäten. Keine Blutung aus der Nase und den Ohren. Jetzt 
klagt Patient über Kopfschmerzen und Schwindelanfälle. Das Gehör ist links 
sehr schlecht, auch soll er auf dieser Seite schlecht sehen. Vor dem Unfall 
war er vollkommen gesund, er ist verheiratet und hat 5 gesunde Kinder. 

Status. Ophthalmologiseh: 20. IV. 1911. V. O. D. 6l, à is. Incorr. 
V. O. S. 5|,,. Incorr. O. D. S. Maculae corneae. 

Pupille ]. — r. Kein spontaner Nystagmus. 

Peripheres Gesichtsfeld. Siehe Fig. 





Fig. 3. 

Bl. Fleck rechts normal. Weiss — Farben. Links deutliche Ver- 
grósserung für Weiss und Farben. 

Otologisch: A.D. Normale Verhältnisse. 

A.S.!) Totale Taubheit. Doch beim Ausspritzen mit kaltem Wasser, 
wobei der Patient schwindlig wird, deutlicher normaler Nystagmus. 

Alte Perforation in der Membrana Shrapnelli. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Starke Septumdeviation nach 
rechts. Links die Mucosa der Concha infer. verdickt und geschwollen. 

Intern: Keine Abweichung. Harn ohne Eiweiss und Zucker. 

Neurologisch: Keine genaue Untersuchung. 


Fall VIII. Patient v. V., 35 Jahre, Eisenbahnarbeiter. 
Anamnese: 8. IV. 1911. Vor 5 Jahren bekam der Patient einen 


1) A, D. — rechtes Ohr. A. S. — linkes Ohr. 
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Schlag gegen den Kopf. Er arbeitete nach einigen Tagen wieder weiter, 
klagte nach dem Unfall nur über leichte Kopfschmerzen. 

Während der letzten Zeit haben sich die Kopfschmerzen gesteigert, 
auch klagt er jetzt über Schwindelanfälle. Abgesehen davon fühlt sich der 
Patient vollkommen gesund. Keine Augenbeschwerden. 

Status. Ophthalmologisch: V.O.D. ©, mit — 0,75 © à 9]. 
V.0.S. %,. Pupille 1. = r. Kein spontaner Nystagmus. 

Peripheres Gesichtsfeld siehe Fig. 





Fig. 4. 


Bl. Fleck links normal. Weiss — Farben, rechts wegen der starken 
Einengung des Gesichtsfeldes nicht möglich, denselben aufzunehmen. 

Otologisch: Weber links lokalisiert, auch beim Schliessen des äusseren 
Gehörganges rechts. 

A.S. Keine Abweichungen. 

A.D. Nur c? und c? werden per aera und diese sogar kaum mehr 
gehört, per os wird C (64 Schw.) gehört. Trommelfell: grosse Perforation 
mit Cholesteatommasse im vorderen, unteren Quadrant. 

Calorischer Nystagmus beim Ausspritzen mit kaltem Wasser normal. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Keine Abweichungen, nur eine 
starke Deviatio septi nach links. 

Intern: Keine Abweichungen. Harn ohne Eiweiss und Zucker. 

Neuroiogisch: Von spezialistischer Seite werden keine Abweichungen 
gefunden. 


Fall IX. Patient B., 31 Jahre, Schiffsarbeiter. 


Anamnese: 13. IV. 1909 fiel der Patient in einen Schiffsraum hinunter 
und wurde nach der chirurgischen Klinik gebracht, wo er längere Zeit be- 
wusstlos blieb. Er hatte eine blutende Wunde hinter dem rechten Ohr, ausser- 
dem keine Symptome von Fractura cranii. 

Nach der Entlassung aus dem Krankenhause behält der Patient Kopf- 
schmerzen und klagt über Schwindelanfälle. Die Kopfschmerzen steigern 
sich bei Hitze und Druck. Er kann dann keinen Hut mehr auf dem Kopf 
ertragen und trägt immer eine Mütze. 

Die Schwindelanfälle kommen unerwartet, meistens beim Vornüber- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII, 1, 11 
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bücken, aber auch öfters, wenn Patient ruhig im Bett liegt, und ihre In- 
tensität wechselt sehr. Der Patient kann jetzt nur sehr leichte Arbeit ver- 
richten. Vor seinem Unfall war er ganz gesund und ein sehr tüchtiger Arbeiter. 

Status: 26. XI. 1910. 

Ophthalmologisch: V.O. D.S. mit S — 1 5/.. Spontaner Nystagmus, 
beim Schauen nach unten, besonders stark beim Schauen nach rechts unten 
und mit leicht vornübergebeugtem Kopfe; es ist ein horizontaler labyrinthärer 
Nystagmus. 

Pupillen 1l. = r. 

Bl. Fleck beiderseits für Farben vergrössert. 

Peripheres Gesichtsfeld siehe Fig. 





Fig. 5. = 


Otologisch: Weber lokalisiert nach links, beim Schliessen des linken 
Gehörganges verstärkt, beim Schliessen rechts doch Perzeption links. 

A.D. Untergrenze c. (64 Schw.) Obergrenze c’. Alle Töne stark 
verkürzt gehört. Rinne +. 

A.S. Untergrenze 20 Schw., Obergrenze ec’. Auch sonst keine Ab- 
weichungen. 

Trommelfell. A. D. S. normal, ebenso der calorische Nystagmus. 

Hinter dem rechten Ohre sieht man eine Narbe, welche so wie auch 
die ganze Umgebung sehr druckempfindlich ist. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Der Patient erzählt, dass er 
öfters ohne weitere Symptome eine Menge klarer Flüssigkeit aus der Nase 
verliere. Objektiv keine Abweichungen. 

Intern: Keine Abweichungen. Harn ohne Zucker und Eiweiss. Puls, 
wenn der Patient liegt, 54, regelmässig. 

Wenn er ausgestreckt auf dem Rücken liegt, bekommt er ein kon- 
gestives Gesicht und wird dann bei schnellem Aufrichten schwindlig. 

Neurologisch: Keine Abweichungen. Vasomot. Reaktion erhöht. Keine 
Pharynxanästhesie. 


Fall X. Patient de K., 60 Jahre, Schiffsarbeiter. 


Anamnese: 24. V. 1905 bekam der Patient ein Stück Erz, welches 
beim Hinaufziehen herunterfiel, auf den Kopf. Er wurde ins Krankenhaus 


Über Optikusverwundungen, zugleich ein Beitrag zur Kenntnis usw. 163 


gebracht, wo er 24 Stunden lang bewusstlos blieb, erbrach und aus dem 
rechten Nasenloch blutete. Nach 6 wüchentlicher Bettruhe wurde er ent- 
lassen, klagte aber fortwáhrend noch über Kopfschmerzen, Sausen in beiden 
Ohren, Augenschwäche, Abnahme des Gedächtnisses, Schwindel, Schlaflosig- 
keit und Anfälle von Bewusstlosigkeit. Vor dem Unfall war der Patient 
vollkommen gesund. 

30. XI. 1905. Genauere Untersuchung durch einen Augenarzt, wobei 
eine Hypermetropie von 4 D (nach Korrektion visus |.) gefunden wurde. 
Die Gesichtsfelder waren für Weiss und Blau normal. 

Eine genaue neurologische Untersuchung von spezialistischer Seite 
ergab folgendes: Patellar- und Achillesreflexe fehlen, ausserdem keine Ab- 
weichungen in Motilität, Sensibilität usw. Keine Ataxie. Geringer Romberg. 

Intern: Keine Abweichungen. Urin ohne Eiweiss und Zucker. 

9. XII. 1910 konnten wir den Patienten genauer untersuchen. 

Ophthalmologisch: Keine Abweichungen. Nur das periphere Ge- 


sichtsfeld stark eingeengt (siehe Fig.) (der Visus ist leider nicht in der 
Krankengeschichte notiert worden). 





Fig. 6. 


BI. Fleck: O. D. für Weiss normal, für Farben nicht genau zu be- 
stimmen wegen der starken Einengung des peripheren Gesichtsfeldes. Nur 
medial genau angegeben, hier Weiss — Farben. O. S. idem, nur medial 
genaue Begrenzung, hier auch Weiss — Farben. 


Otologisch: Starkes Ohrensausen beiderseits (Patient gibt'an, dass 
das Sausen wie die Stimmgabel c klinge). Rex ug 

A. D. S. Untergrenze 20 Schw. Obere Grenze f^. Alle Töne, besonders 
die höheren, werden beiderseits stark verkürzt gehört. Beide Trommelfelle 
leicht eingezogen. 

Calorischer Nystagmus normal. 


Intern und Neurologisch: Siehe oben. Puls, wenn Patient liegt, 
78, regelmässig. Keine Kongestion beim Liegen. Kein Schwindel beim plötz- 
lichen Aufrichten. 
Als Folgen einiger Anfälle zeigt Patient einige Exkoriationen auf der 
Nase und auf dem rechten Zeigefinger. 
11* 
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Fall XI. Patient S., 34 Jahre, Maurer. 


Anamnese: 30. V. 1910 fiel der Patient von einer Mauer herab 
(Höhe unbekannt). Bewusstlos wurde er in die chirurgische Klinik gebracht. 
Er blutete aus dem linken Ohr, hörte gar nichts darauf, erbrach öfters und 
hatte eine periphere Facialisparese. 

11. VI. aus der Klinik entlassen, klagte er über Schwindelanfälle, Kopf- 
schmerzen (besonders ober dem linken Auge und im Hinterhaupt), Sausen 
im linken Ohre. 

12. VIII. bat er wieder arbeiten zu dürfen, war aber unfähig dazu. 
Besonders beim Vornüberbeugen bekam er stechende Kopfschmerzen. Der 
Zustand blieb von dieser Zeit an stationär. Vor dem Unfall war der Pa- 
tient vollkommen gesund. Nach demselben ist er auch vergesslich geworden. 

Status. 24. XI. 1910. 

Ophthalmologisch: V.O.S. 9, f. Incorr. Linke Pupille ist weit, 
reagiert weder direkt noch konsensuell auf Licht, wohl aber auf 
Konvergenz. 

Bl. Fleck für Weiss und Farben stark vergrössert. 

Peripheres Gesichtsfeld siehe 
Fig. 7. 2 

V.O.D. °/, f. Pupillenreaktio- 
nen: Alle intakt. Überhaupt keine 
Abweichungen. Nur Gesichtsfeld für 
Rot teilweise grösser als für Blau. 

Kein spontaner Nystagmus. 

Otologisch: Weber rechts 
lokalisiert. 

A. D. Keine Abweichungen. 

A.S. Untere Grenze e, óbere 
Grenze f?. Alle Töne werden nur 
einen Augenblick lang gehört. Rin- 
ne —. 

Im vorderen oberen Quadrant 
des Trommelfells eine grosse Perforation, im Gehörgang etwas Eiter. Trommel- 
fell übrigens sehr unregelmässig. 

Beim Ausspritzen mit kaltem Wasser sofort heftiger Nystagmus, der 
sehr lange andauert, wobei Patient sehr schwindlig wird. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Ausser einer geringen Schwel- 
lung der Nasenmueosa keine Abweichungen. 

Intern: Keine Abweichungen. Harn ohne Eiweiss und Zucker. 

Neurologisch: Von spezialistischer Seite wurden keine Abweichungen 
gefunden. 

Von dem ursprünglichen Trauma sind noch Reste zu sehen, das Os 
occipitale ragt zwisehen den beiden Ossa parietalia stark hervor. 


Fall XII. Patient L., 48 Jahre, Schiffsarbeiter. 


Anamnese: 20. VIII 1906 bekam der Patient ein Stück Holz auf 
den Kopf. Er war einige Minuten bewusstlos, erbrach aber nicht, blutete 
auch nicht aus der Nase oder dem Mund. Er lag 3 Wochen lang im Bett 





Über Optikusverwundungen, zugleich ein Beitrag zur Kenntnis usw. 165 


und klagte seit dieser Zeit über Kopfschmerzen, Übelkeit (besonders mor- 
gens beim Aufstehen) und Schlaflosigkeit. Vor dem Unfall war er ganz 
gesund. 

Status. 24. XII. 1910. 

Ophthalmologisch: V. O. D. S. */,. Incorr. Beiderscits leichte Obscu- 
ratio lentis, links auch Obscuratio corporis vitrei in geringem Grade. Kein 
spontaner Nystagmus. 

Peripheres Gesichtsfeld siehe Fig. 





y . ] 
“en, ` 
S 
na; / 7 
E 
4 . , ; 
Jd 
ores odis a 
»-,5 
-i 
| . : D. 
ws. i Ka ‚I p a ] i *--195 
A Pa" i k u 22 a NES 
8 Pad ^ ` i " i . | A = 
129. \ N A = u je LS E E F 2439 
PN AR u N Su I a 
E NS CRDI Dec c i aM 
zt / T acc . Sf 
ne es / —L—7^ "ase 
> = 
us! pons LM 
e 
e. 
Fig. 8. 


Blinder Fleek links normal für Weiss und Farben. Rechts stark ver- 
gróssert für Weiss und Farben. Die Grenzen temporalis seliwer zu be- 
stimmen (nur mit Papierstückehen von 15 x 15 mm). 

Otologisch: Weber rechts lokalisiert, beim Schliessen des rechten Ge- 
hörganges verstärkt, beim Schliessen des linken Gehörgzäanges links lokalisiert. 

A.D. Untere Grenze 20 Schw. Obere Grenze f". 

A.S. - : 40 mox x t7 

Luft- und Beingeleitung für alle 'Tóne, besonders links, deutlich ver- 
kürzt. Rinne 4- beiderseits. 

Trommelfelle keine Abweichungen. Calorischer Nystagmus normal. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Keine Abweichungen. 

Intern: Keine Abweichungen. Ilarn ohne Zucker und Eiweiss. Puls 
76, regelmässig. 

Neurologisch: Von spezialistischer Seite keine Abweichungen, nur 
Patellarreflex lebhaft, vasomotorische Reaktion erhöht. 


Fall XIII. Patient P. G., 35 Jalıre, Schiflsarbeiter. 

Anamnese: Während Patient auf einem Schiff gearbeitet hat, fiel eine 
Falltüre auf ihn (8. VIII. 1910). Er wurde bewusstlos nach. dem Kranken- 
haus gebracht. Die Dewusstlosigkeit wieh sehr schnell und der Patient hatte 
auch keine Amnesie für den Zeitpunkt seines Unfalles. 

Er klagte über Schmerzen im Abdomen, die Muse. reeti waren gespannt. 
Puls 120. Die Erscheinungen im Abdomen wiehen sehr schnell. 

27. X. wurde er entlassen, klagt aber seither über Kopfschmerzen, 
Schwindelanfälle und Ohrensausen. Die Schwindelanfälle kommen unerwartet. 
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Alles fängt dann an sich vor dem Patienten von links nach rechts zu 
drehen, und öfters muss er sich festhalten oder setzen, um nicht zu fallen. 

Status. 23. II. 1911. 

Ophthalmologisch: V.O.D. mit e — 2 5l,0. V.O.S. mit e — 0,753|,.- 
Pupille rechts etwas > links. Geringer Strabismus divergens. O. D. Kein 
spontaner Nystagmus. Rechte Papille etwas röter gefärbt wie die linke. 

Peripheres Gesichtsfeld siehe Fig. 





Fig. 9. 


Blinder Fleck 'rechts vergróssert für Weiss und Farben. Weiss — 
Farben; links für Weiss normal, für Farben stark vergrössert. 

Otologisch: Weber lokalisiert nach rechts. 

A.D. Ungefähr normale Verhältnisse. 

A.S. Untere Grenze normal. Obere Grenze mit König 4,2. Rinne +. 
Alle Töne werden stark verkürzt gehört. 

Trommelfell ein wenig eingezogen. 

Beim Ausspritzen mit kaltem Wasser kein Nystagmus hervorzurufen. 
Der Patient gibt aber an, dass es ihm unangenehm sei und er schwind- 
lig werde. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Keine Abweichungen. 

Intern: Keine Abweichungen. Harn ohne Eiweiss und Zucker. Puls, 
wenn der Patient liegt, 56 regelmässig. 

Neurologisch: Keine Abweichungen in Motilität, Sensibilität und 
Reflexen. Keine Ataxie. Kein Romberg. Keine Dermatographie. Keine 
Pharynxanästhesie. | 


Praktisch von grosser Bedeutung ist also, dass sich bei den 
obigen Untersuchungen herausgestellt hat, dass nach Schädel- 
traumata Gesichtsfeldeinengungen ohne Fundus Abwei- 
chungen nicht funktioneller Natur für Weiss und Farben 
auftreten können. Bei verschiedenen unserer Patienten war in- 
folge der starken Einengung des Gesichtsfeldes ohne Fundusab- 
weichungen und des Fehlens organischer Abweichungen die Dia- 
gnose von anderer Seite auf funktionelles Leiden gestellt worden. 
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Das scheint uns gewiss nicht richtig zu sein. Wenn man auch 
bei wiederholter Kontrolle die perimetrischen !) Grenzen des Ge- 
sichtsfeldes immer gleich findet, kann man bei solchen schweren 
Traumata doch nicht ohne weiteres von funktionellem Leiden 
sprechen, nur weil man mit dem Augenspiegel keine organischen 
Abweichungen finden kann. In zweifelhaften Füllen spricht gerade 
das Auftreten solcher Stórungen für das Vorhandensein ernsterer 
organischer Verletzungen. Es fragt sich nun, ob auch eine Erklürung 
für diese Befunde möglich sei. Auffallend ist, dass bei allen Patien- 
ten auch Labyrinthstörungen vorlagen. Gesichtsfeldeinengungen mit 
normalem Fundus bei intakten Labyrinthen haben wir in keinem Fall 
gefunden. In vier Füllen hatte das Gehör wohl nur wenig, aber im- 
merhin doch deutlich erkennbar erlitten. In seinem vor einem Jahre 
erschienenen Buch behauptet v. Stein?) nach Mitteilung einer dies- 
bezüglichen Krankengeschichte: „Also ist es zuerst v. Stein gelungen, 
auf rein experimentell-klinischem Wege den Beweis zu erbringen, 
dass auch ein erkranktes Labyrinth Einengung der Farbenfelder be- 
dingen kann,“ und weiter: „Jetzt denke ich, kann man einen Schritt 
weiter machen: dass die Einengung der Farbenfelder bei Hysterie 
und bei der sogenannten „traumatischen Neurose“ als Schneckenleiden 
betrachtet werden müsse, wenn der Augengrund nichts anormales auf- 
weist. Jedes Trauma muss in erster Linie auf die leicht bewegten 
Bestandteile des Vestibularapparates (Loslósung der Otolithen, der 
Cupula) und des Cortischen Organs wirken, da mit seltenen Aus- 
nahmen gleichzeitig auch noch eine Gehórverminderung auf einem 
oder beiden Ohren stattfindet.“ 

Demzufolge schien es uns sehr erwünscht, bei unsern Patien- 
ten mit Schädeltraumata auch das Gehörorgan genauer zu unter- 
suchen. Wegen der grossen Anzahl der Patienten war es unmöglich, 
eine genaue, vollständige Labyrinthuntersuchung im Sinne von Steins 
zu machen, wir mussten uns mit der Diagnose: Labyrinthschädigung 
begnügen. Ob es berechtigt ist, in unsern Fällen die Gesichtsfeldein- 
engungen den Labyrinthschädigungen zuzuschreiben, bleibt eine offene 


1) Campimetrische Untersuchungen haben geringen Wert, weil hierbei die 
Patienten bei der Kontrolle die vorher angegebenen Grenzen auf dem Brett direkt 
sehen können. Dass sich die Patienten bei einer perimetrischen Untersuchung für 
die verschiedenen Meridiane der vorher angegebenen Grenzen noch erinnern 
können, wenn man, nachdem die Patienten ausgeruht haben, das Gesichtsfeld 
nochmals aufnimmt, ist jedoch kaum möglich. 

2) v. Stein, Schwindel. Autokinesis externa et interna. Neue Funktion der 
Schnecken. Oskar Leiner, Leipzig 1910. 
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Frage. Bei solchen schweren Traumata kann das Gehirn auf so 
vielerlei Weise geschädigt werden, dass möglicherweise auch ganz 
andere Erkrankungen die wirkliche Ursache der ophthalmologischen 
Abweichungen sein kónnen!) Nur Fille von reinen Labyrintherkran- 
kungen werden sich eignen für eine Untersuchung nach dem Zusam- 
menhang von Labyrinth- und Gesichtsfeldabweichungen, in deren 
Verlauf es vielleicht auch möglich sein wird festzustellen, welcher 
Teil des Labyrinthes ev. den Zusammenhang mit den Augen vermittelt. 
Wir haben begonnen, solche Untersuchungen zu machen. Die Zahl 
der bisher verfolgten Fälle ist aber noch zu gering, um Schlüsse dar- 
aus ziehen zu können. Die Untersuchung wird dadurch wesentlich 
erschwert, dass öfters die Ursache des Labyrinthleidens zu gleicher 
Zeit auch Augenstörungen zur Folge haben kann, wie z.B. bei Lues, 
so dass man die Gesichtsfeldeinengungen in solchen Fällen nicht 
ohne weiteres dem Labyrinthleiden zuschreiben kann. 

Dass aber Labyrinthschädigungen auch bestehen können, ohne 
Einengung des peripheren Gesichtsfeldes als Begleiterscheinung mit 
sich zu bringen, beweisen die zwei folgenden Krankengeschichten. 

Fall XIV. Patient v. F., 30 Jahre, Bleidecker. 

Anamnese: 2. XI. 1904 fiel der Patient aus einer Ilöhe von 2!/,m 
auf das Hinterhaupt. Er war nieht bewusstlos, blutete aber aus dem rech- 
ten Ohr. Später verlor er aus diesem Olire Liquor cerebrospinalis. Nach dem 
Unfall klagte er immer über Kopfschmerzen, Sehwindelanfiülle und 'Taubheit 
rechts. Die Schwindelanfälle sind allmählich weniger frequent geworden. 
Auch die Kopfschmerzen haben sich gelindert. Patient hat guten Appetit 
und Schlaf. Vor dem Unfall war er ganz gesund. 

Status Nov. 1909. 

Ophthalmologisch: V.O.D.S. *"/.. Pupillen gleich. Kein spontaner 
Nystagmus. Peripheres Gesichtsfell normal. Blinder Fleck beiderseits für 
Weiss normal, I. = r. für Farben stark vergróssert. 

Otologisch: A.D. Totale Taubheit. Caloriseher Nystazmus nicht zu 
erwecken. In dem Trommelfell sieht man hinter dem Hammerstiel eine Narbe. 

A.S. Keine Abweichungen. 'Trommelfell leicht eingezogen. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Keine Abweichungen. 

Intern: Keine Abweichungen. Harn ohne Eiweiss und Zucker. Der 
Puls ist regelmässig. 

Neurologisch: Keine Abweichungen in Motilität, Sensibilität und 
Reflexen. Keine Ataxie. Romberg zweifelhaft. 

Fall XV. Patient A. J. M., 43 Jahre. 


Anamnese: 4. XI. 1909 fiel der Patient infolge eines Schlages, welchen 
er von einem herunterfallenden Stück Holz bekam, von einem grossen 


7?) Auch Blutungen usw. in der Nähe des Foramen opticum könnten even- 
tuell die Gesichtsfeldabweichungen erklären. Siehe A. de Kleijn loc. cit. 
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Schiff in ein danebenliegendes kleines. Er war einige Stunden lang bewusst- 
los, erbrach aber nicht, blutete auch nicht aus der Nase oder den Ohren. 

Ende Dezember wurde er aus dem Krankenhaus entlassen, klagt aber 
seit dem Unfall andauernd über Kopfschmerzen und Schwindel mit Neigung 
zu Erbrechen. Vor dem Unfall war er gesund, ist verheiratet und Vater 
von drei gesunden Kindern. 

Ophthalmologisch: Keine Abweichungen, Pupille 1l. = r. 

Otologisch: Weber lokalisiert nach rechts, nach links beim Schliessen 
des linken äusseren Gehörganges. Rinne beiderseits —. 

Beiderseits Luft- und Beingeleitung stark verkürzt für alle Töne. 

Obere Grenze 3 mit der Pfeife von König. 

Trommelfelle normal. 

Beim Ausspritzen des Gehörganges mit kaltem Wasser tritt sofort ein 
heftiger rotatorischer und horizont. Nystagmus ein, der lange andauert und 
mit starkem Schwindelgefühl verbunden ist, so dass der Patient Gefahr läuft, 
in der Richtung der ausgespritzten Seite zu fallen. 

Rhinologisch und Laryngologisch: Keine Abweichungen. 

Intern: Keine Abweichungen. Puls 80, regelmässig. Harn olıne Eiweiss 
und Zucker. ; 

Neurologisch: Keine Abweichungen in Motilität, Sensibilität und 
Reflexen. Keine Ataxie. Keine Pharynxanästhesie. Kein Romberg. Vaso- 
motorische Reaktion leicht erhöht. 


Ob Labyrinthleiden auch auf die Grösse des blinden Fleckes 
einen Einfluss ausüben kann, wollen wir ganz dahingestellt sein 
lassen. Bis jetzt haben wir noch keinen einzigen Fall von reinem 
Labyrinthleiden mit Vergrösserung des blinden Fleckes geschen. Dass 
bei unsern Patienten mit Schädeltraumata oft eine Vergrösserung 
auf der einen oder auf beiden Seiten angetroffen wurde, braucht uns 
nicht zu wundern, denn wie schon auseinandergesetzt, kann man für 
diese Tatsache eine andere Ursache verantwortlich machen. 


Zusammenfassung. 


1. Nach Schädeltraumata kann man in vielen Fällen eine Ver- 
grösserung des blinden Fleckes antreffen. 

2. Desgleichen findet man oft Einengungen des peripheren Gesichts- 
feldes bei normalem Augenspiegelbefund, nicht funktioneller Natur. 

3. Ob diese Einengungen in Zusammenhang zu bringen sind 
mit Labyrinthleiden, nıuss noch näher an reinen Labyrintlhfällen un- 
tersucht werden. 

4. Die genaue Bestimmung der Grösse des blinden Fleckes und 
des peripheren Gesichtsfeldes für Weiss und Farben bei vorherge- 
gangenen Schädeltraumata ist in zweifelhaften Fällen jedenfalls nie 
zu unterlassen. 
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Kasuistische Mitteilungen. 


a) Optikusverwundung bei normaler Geburt und normalem 
Decken. . 


Fall XVII. Patient v.d. B., 9jühriger Sehulknabe, wurde am 17. VI. 
1910 wegen adenoiden Vegetationen von seinen Eltern in die rhinologische 
Poliklinik gebracht. 


Rhino-Oto-Laryngologisch waren ausser diesen Vegetationen keine andern 
Abweichungen zu finden. Gleich fiel aber auf, dass der Patient eine tiefe 
Einsenkung auf dem linken Os frontale hatte. Diese Einsenkung betrug 
an den tiefsten Stellen ungefähr 1!|,cm und breitete sich auf dem ganzen 
lateralen Teil des Os frontale aus; die tiefste Stelle befand sich gerade 
über dem Arcus supraorbitalis, die Haargrenze bildete gleichzeitig ungefähr 
die obere Begrenzung der Einsenkung. 

Die Mutter erzählte, dass diese Deformation schon bei der Geburt vor- 
handen gewesen sei, und dass der Hausarzt schon damals sein Erstaunen 
darüber ausgesprochen habe. Der Partus hatte einen normalen Verlauf, 
dauerte nur kurz, ebenso wie das vorige Mal. Das andere Kind, ein Mäd- 
chen, welches wir auch untersuchen konnten, hat keine Kopfanomalie, auch 
keine Augenstörungen wie der Knabe. Die Augenabweichungen bei dem 
Knaben bestanden im folgenden: 

0.8.: V.0.S. ®,, Zm 3 = Ash. 1 (skiaskopisch). Incorrig. Die Pa- 
pille ist stark hyperämisch unscharf begrenzt. Die Venen sehr stark erwei- 
tert und geschlängelt. 

Das Gesichtsfeld für Weiss und 
Farben eingeengt. (Für Weiss siehe 
Figur.) 

Übrigenskeineophthalmologischen 
Abweichungen. Der blinde Fleck auch 
normal l. = r. Das Orbitaldach steht 
links tiefer wie rechts; es macht den 
Eindruck, als ob dasselbe von der Ein- 
senkung aus eingedrückt wäre. 

O. D.: V.O. D. ĉj Hm 3. Keine 
Abweichungen. Nur die Venen sind 
etwas erweitert, jedoch viel weniger 
wie links. Papille scharf begrenzt. 

Es besteht kein Strabismus. 


Es ist wohl nicht zweifelhaft, dass die Einsenkung des Os fron- 
tale und des Orbitaldaches und die Abweichungen des N. opticus an 
derselben Seite auf eine Ursache zurückgeführt werden müssen. Die 
Abweichung ist schon beim Partus konstatiert worden, die Ursache 
muss also schon intrauterin oder während des Partus eingewirkt 
haben. 

Was den Partus anbetrifft, so hatte dieser einen sehr schnellen 
Verlauf; von einer Zangengeburt, wodurch die Einsenkung sehr leicht 
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zu erklären wäre, war absolut nicht die Rede. Nach der Anamnese 
zu urteilen, war eine Verengerung des Beckens auch nicht wahr- 
scheinlich; es wäre nur noch möglich, dass eine scharfe Exostose bei 
übrigens normalem Becken die Einsenkung verursacht hätte. Prof. 
Kouwer war darum so freundlich, die Mutter genau zu untersuchen, 
und fand das Becken ganz normal, sogar weit, und bei der internen 
Untersuchung auch von einer Exostose keine Spur. 

Die Ursache wird also wahrscheinlich eine intrauterine gewesen 
sein, dieselbe genau zu definieren fiel uns jedoch sehr schwer. Eine 
Wahrnehmung von Prof. Kouwer!) bringt aber vielleicht auch für 
diese Abweichung eine Erklürung. 

„Kind, Nr. 95, 1906. Die Mutter dieses Kindes war im dritten 
Monat der Schwangerschaft gefallen und hatte seit dieser Zeit viel 
Flüssigkeit verloren. Beim Partus kam wirklich sehr wenig Frucht- 
wasser. Ihre drei andern Kinder waren normal. Der Partus verlief 
auch gut (erster Zeitraum 8, zweiter 2 Stunden). Der kleine Knabe 
(2450 g) hat beiderseits einen Pes equino-varus, an den Armen keine 
Abweichungen. Der Kopf ist stark nach der linken Schulter geneigt: 
der linke M. sterno-cleido-mastoideus ist verkürzt, strangförmig. Zwi- 
schen diesem und dem M. cucullaris ist eine Einsenkung, die rechts 
fehlt. Man braucht den Kopf nur ein wenig nach der linken Schulter 
zu bewegen, um zu erkennen, dass die Schulterspitze im  Utero, 
gegen die linke Regio mastoidea gedrückt, doch eine Einsenkung 
hinterlassen. und noch andern Schaden angerichtet hat. Die linke 
Ohrmuschel ist nml. missbildet; dieselbe ist nach vorn und unten 
umgeschlagen und in der Entwicklung zurückgeblieben. Die andere 
Ohrmuschel liegt flach an den Schädel, sonst ist dieselbe gut geformt. 
Doch nicht allein die Ohrmuschel hat gelitten, sondern auch die 
ganze linke Gesichtshälfte ist weniger entwickelt als die rechte, und 
links besteht eine Facialisparese; die linke Lidspalte ist weiter als die 
andere, die linke Naso-labialfalte weniger tief und der linke Mund- 
winkel wird beim Schreien weniger weit aufwärts gezogen. Der linke 
Gehörgang scheint einigermassen plattgedrückt. 

Die Zunge und die Uvula zeigen keine Abweichungen, der harte 
Gaumen ist aber gespalten. 

Das Kind ist, nachdem es ein paar Mal erbrochen hatte, schon 
am folgenden Tag gestorben, die Obduktion konnte nicht gemacht werden. 


3) De Verloskundige Kliniek en Polikliniek der Ryks-Universiteit te Utrecht. 
Vierde integraal overzicht (1905 en 1906). 
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Dass es möglich ist, dass bloss infolge Raumbeschränkung, bei 
sehr geringer Menge von Fruchtwasser, alle die beschriebenen Ab- 
weichungen entstehen (Pes equino-varus, Missbildung der Ohrmuschel, 
Eindrücken des Schläfenbeins, Facialisparese, teilweise Hypoplasie 
der einen Gesichtshälfte), kann nicht bezweifelt werden. 

Auch das Caput obstipum darf diesem Umstand zugeschrieben 
werden: die Muskel, deren Insertionspunkte vom dritten Monate an 
dichter beieinander gehalten wurden als normal, werden sich ziemlich 
gewiss auch nicht weiter entwickeln, als mit dieser Distanz überein- 
stimmt. Zum Schluss lässt sich auch die Spaltung des Gaumens mit 
dieser ätiologischen Auffassung vereinigen, da der nachteilige Faktor 
zu einer Zeit einzuwirken angefangen hat, als das Palatum sich noch 
nicht geschlossen hatte. 

So scheint uns also gerade dieser Fall von ,angeborener Miss- 
bildung“ für die mechanische Erklärung besonders gut geeignet.“ 

Weiter beschreibt Kouwer einen zweiten Fall. 

„Ein Zwilling, dessen Brustkasten durch den Kopf seines Mit- 
genossen bedeutend eingedrückt war. Die Menge des Fruchtwassers 
war bier gering, die Kinder waren ganz gesund (3020 und 2250 g).* 

Wenn man aus diesen Fällen ersicht, welche schweren Stö- 
rungen nur zu geringe Menge Fruchtwassers verursachen kann (auch 
im zweiten Fall von Kouwer war das Becken normal), dann hält 
man es gewiss auch für möglich, dass in unserm Falle sich das Kind 
z. B. mit auf den Kopf gedrückten Armen und sehr wenig Frucht- 
wasser im Uterus befunden und der Arm die Einsenkung im Os fron- 
tale verursacht habe. 

Leider wusste die Mutter über die Menge des Fruchtwassers 
nichts mehr, und auch vom Arzte war es nicht möglich, Auskunft 
darüber zu erhalten. 


b) Doppelseitiger Exophthalmus pulsans nach Trauma. 

Fall XVIII. Patient v. T., 4Ojähriger Sehiflsarbeiter. 

Dis zu seinem Unfall war der Patient vollkommen gesund, er konnte 
seine schr schwere Arbeit ausgezeichnet verrichten. Er ist verheiratet und 
hat drei gesunde Kinder. 

14. VI. 1907 wurde ein grosser Trog mit Steinen von einem grossen 
Schiff in ein kleineres umgeladen. Hierbei wurde Patient zwischen den her- 
unterkommenden Trog und das Schiff eingeklemmt und verlor sofort das 
Bewusstsein. Er blutete aus Ohren, Nase und Mund, wie Augenzeugen er- 
zählten. Auch auf der Angabetormel des hehandelnilen Chirurgen finden wir: 
Fractura baseos cranii et Vulnera lacerata capitis. Nach ein paar Tagen 
wich die Bewusstlosigkeit, jedoch konnte der Patient nichts schen und nichts 
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hóren. Genauere Notizen liegen leider aus dieser Periode nicht vor. Das 
Gehór besserte sich bald, in beiden Ohren trat aber starkes Ohrensausen 
auf. Auch der Visus besserte sich, blieb aber doch noch immer schlecht, be- 
sonders am rechten Auge. 

14. VIII. 1907 wurde er aus der chirurgischen Klinik entlassen; er 
klagte noch immer über Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrensausen und schlech- 
ten Visus. | 

Aus den ärztlichen Rapporten dieser Zeit ist nur zu entnehmen, dass 
der Visus besonders des rechten Auges herabgesetzt, die rechte Pupille enger 
wie die linke, und rechts eine Facialisparese aufgetreten war bei beschleu- 
nistem Puls und erhöhten Sehnenreflexen. 

25. X. 1907. Untersuchung durch einen Augenarzt. 

Beiderseits deutliche Protusio bulbi. Leichte Parese des M. rect. intern. 
rechts. Die Pupillen sind ungleich, träge oder mit Hippus reagierend auf 
Licht (direkt und indirekt) und auf Konvergenz. V.O.D.S. !/,. Incorr. Ge- 
sichtsfelder beiderseits eingeengt. Media klar. Die Papillen beiderseits tempo- 
ralwärts grauartig mit weissem Rande. Excavation tief und gross. Die Farbe 
der N. optici ist aber noch nicht mit Sicherheit als pathologisch zu betrachten. 

8. XI. 1907. Untersuchung durch denselben Augenarzt. 

Zustand stationär. Nur hat sich rechts eine deutliche Ptosis und eine 
Anästhesie der Cornea und Conjunetiva entwickelt. 

9. V. 1908. Die Ptosis wird immer schlimmer. Die rechte Pupille viel 
grösser wie die linke. Puls, wenn der Patient sitzt, 112. 

10. XI. 1908. Die Protusion der Bulbi nimmt ebenfalls zu. V.O.D. O. 

6. V. 1909. O. D.: Starke Protusio bulbi. Die Augenbewegungen nach 
allen Richtungen eingeschränkt. Pupille weit, Pupillenreaktion auf Licht di- 
rekt: —, konsensuell +. Anästhesie der Cornea und Conjunetiva. Media 
klar. Papille: das Bild einer totalen neuritischen Atrophie. 


v.0.D. i. Zweifelhaft. Vielleicht V. O. D. 0. 


O. S.: Protusio bulbi. Augenbewegungen nach allen Richtungen ein- 
geschränkt. Die Pupille ist mittelweit. Pupillenreaktion auf Licht direkt —, 
konsensuell —. Anästhesie der Cornea und der Conjunctiva. Media klar. 
Die Papille zeigt das Bild einer neuritischen Atrophie, besonders temporal. 
Die Retinalvenen erweitert und geschlängelt. 

Gesichtsfeld stark eingeengt. Ausbreitung desselben u. m. 


für Weiss Blau tot 
naeh oben 209 10? 59 
nach unten ` 409 10? 59 
temporalwärts 35° 10° 59 
nasalwärts 25° 10° 55. 


Eine Erklirung für die Protusio bulbi wurde nicht gefunden, man 
dachte ev. an Morbus Basedowi, Atonie der Augenmuskeln usw. 

20. IV. 1910. Es entwickelt sich ein pulsierendes Gefässsystem auf 
der Stirn, besonders links. Puls noch immer frequent. 

24. III. 1911 konnten wir selbst den Patienten genau untersuchen. 

Er kommt in Begleitung seines Sohnes, da er, besonders wenn die 
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Dass es möglich ist, dass bloss infolge Raumbeschränkung, bei 
sehr geringer Menge von Fruchtwasser, alle die beschriebenen Ab- 
weichungen entstehen (Pes equino-varus, Missbildung der Ohrmuschel, 
Eindrücken des Schläfenbeins, Facialisparese, teilweise Hypoplasie 
der einen Gesichtshälfte), kann nicht bezweifelt werden. 

Auch das Caput obstipum darf diesem Umstand zugeschrieben 
werden: die Muskel, deren Insertionspunkte vom dritten Monate an 
dichter beieinander gehalten wurden als normal, werden sich ziemlich 
gewiss auch nicht weiter entwickeln, als mit dieser Distanz überein- 
stimmt. Zum Schluss lässt sich auch die Spaltung des Gaumens mit 
dieser ätiologischen Auffassung vereinigen, da der nachteilige Faktor 
zu einer Zeit einzuwirken angefangen hat, als das Palatum sich noch 
nicht geschlossen hatte. 

So scheint uns also gerade dieser Fall von „angeborener Miss- 
bildung“ für die mechanische Erklärung besonders gut geeignet.“ 

Weiter beschreibt Kouwer einen zweiten Fall. 

„Ein Zwilling, dessen Brustkasten durch den Kopf seines Mit- 
genossen bedeutend eingedrückt war. Die Menge des Fruchtwassers 

rar hier gering, die Rinder waren ganz gesund (3020 und 2250 g).* 

Wenn man aus diesen Fällen ersicht, welche schweren Stö- 
rungen nur zu geringe Menge Fruchtwassers verursachen kann (auch 
im zweiten Fall von Kouwer war das Becken normal), dann hält 
man es gewiss auch für möglich, dass in unserm Falle sich das Kind 
z. B. mit auf den Kopf gedrückten Armen und sehr wenig Frucht- 
wasser im Uterus befunden und der Arm die Einsenkung im Os fron- 
tale verursacht habe. 

Leider wusste die Mutter über die Menge des Fruchtwassers 
nichts mehr, und auch vom Arzte war es nicht möglich, Auskunft 
darüber zu erhalten. 


b) Doppelseitiger Exophthalmus pulsans nach Trauma. 

Fall NVIII. Patient v. T., 40 jähriger Sehiflsarbeiter. 

Dis zu seinem Unfall war der Patient vollkommen gesund, er konnte 
seine sehr schwere Arheit ausgezeichnet verrichten, Er ist verheiratet und 
hat drei gesunde Kinder. 

14. VI. 1907 wurde ein grosser Trog mit Steinen von einem grossen 
Schiff in ein kleineres umgeladen. Hierbei wurde Patient zwischen den her- 
unterkommenden Trogx und das Schiff eingeklemmt und verlor sofort das 
Bewusstsein. Er blutete aus Ohren, Nase und Mund, wie Augenzeugen er- 
zählten. Auch auf der Angabeformel «des behandelnden Chirurgen finden wir: 
Fractura baseos cranii et Vulnera lacerata capitis. Nach ein paar Tagen 
wich die Bewusstlosigkeit, jedoch konnte der Patient nichts sehen und nichts 
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hören. Genauere Notizen liegen leider aus dieser Periode nicht vor. Das 
Gehör besserte sich bald, in beiden Ohren trat aber starkes Ohrensausen 
auf. Auch der Visus besserte sich, blieb aber doch noch immer schlecht, be- 
sonders am rechten Auge. 

14. VIII. 1907 wurde er aus der chirurgischen Klinik entlassen; er 
klagte noch immer über Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrensausen und schlech- 
ten Visus. | 

Aus den ärztlichen Rapporten dieser Zeit ist nur zu entnehmen, dass 
der Visus besonders des rechten Auges herabgesetzt, die rechte Pupille enger 
wie die linke, und rechts eine Facialisparese aufgetreten war bei beschleu- 
nigtem Puls und erhóliten Selinenreflexen. 

25. X. 1907. Untersuchung durch einen Augenarzt. 

Beiderseits deutliche Protusio bulbi. Leichte Parese des M. rect. intern. 
rechts. Die Pupillen sind ungleich, träge oder mit Hippus reagierend auf 
Licht (direkt und indirekt) und auf Konvergenz. V.O.D.S. !/,. Incorr. Ge- 
sichtsfelder beiderseits eingeengt. Media klar. Die Papillen beiderseits tempo- 
ralwürts grauartig mit weissem Rande. Excavation tief und gross. Die Farbe 
der N. optiei ist aber noch nicht mit Sicherheit als pathologisch zu betrachten. 

8. XI. 1907. Untersuchung durch denselben Augenarzt. 

Zustand stationär. Nur hat sich rechts eine deutliche Ptosis und eine 
Anästhesie der Cornea und Conjunetiva entwickelt. 

9. V. 1908. Die Ptosis wird immer schlimmer. Die rechte Pupille viel 
grösser wie die linke. Puls, wenn der Patient sitzt, 112. 

10. XI. 1908. Die Protusion der Bulbi nimmt ebenfalls zu. V.O. D. O. 

6. V. 1909. O. D.: Starke Protusio bulbi. Die Augenbewegungen nach 
allen Richtungen eingeschränkt. Pupille weit, Pupillenreaktion auf Licht di- 
rckt: —, konsensuell +. Anästhesie der Cornea und Conjunctiva. Media 
klar. Papille: das Bild einer totalen neuritischen Atrophie. 


V.0. D. 1. Zweifelhaft. Vielleicht V. O. D. 0. 


O.S.: Protusio bulbi. Augenbewegungen nach allen Richtungen ein- 
geschränkt. Die Pupille ist mittelweit. Pupillenreaktion auf Lieht direkt +, 
konsensuell —. Anästhesie der Cornea und der C'onjunetiva. Media klar. 
Die Papille zeigt das Bild einer neuritischen Atrophie, besonders temporal. 
Die Retinalvenen erweitert und geschlängelt. 

Gesichtsfeld stark eingeengt. Ausbreitung desselben u. m. 


für Weiss Dlau iot 
naeh oben 209 10? 59 
nach unten | 40? 109 50 
temporalwärts 350 10? 59 
nasalwärts 25? 10? 59. 


Eine Erklirung für die Protusio bulbi wurde nieht gefunden, man 
dachte ev. an Morbus Basedowi, Atonie der Augenmuskeln usw. 

20. IV. 1910. Es entwickelt sich ein pulsierendes Gefässsystem auf 
der Stirn, besonders links. Puls noch immer frequent. 

24. III. 1911 konnten wir selbst den Patienten genau untersuchen. 

Er kommt in Begleitung seines Sohnes, da er, besonders wenn die 
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Sonne scheint, wegen seiner Gesichtsstórungen nicht allein auf der Strasse 
gehen kann. 

Intern: Keine Abweichungen. Urin ohne Eiweiss und Zucker. Der 
Puls des liegenden Patienten zählt x ist regelmässig, gut gefüllt, mässige 
Arteriosclerosis. 

Neurologisch in Motilität, Sensibilität und Reflexen: keine Abwei- 
chungen. Nur rechts eine periphere Facialisparese. Psychisch macht der Pa- 
tient auch einen ganz normalen Eindruck. 


Ophthalmologisch: Doppelseitiger Exophthalmus. Die Augen können 
leicht in die Orbita zurück gedrückt werden, wobei man aber deutliche Pul- 
sationen spürt. Auf der Conjunctiva sclerae verschiedene erweiterte Gefässe. 
Auf dem linken Auge laufen dieselben über die ganze Conjunctiva sclerae 
und formen einen breiten, mehr oder weniger violett gefärbten Ring um 
die Cornea, in welcher sich hier und da einige kleine Gefässe befinden. 

Am rechten Auge sind die Gefässe nur bei den Übergangsfalten er- 
weitert und sind auch mehr rein rot gefärbt. 

Beide Sclerae und Conjunctivae sind anästhetisch, Ciliar- und Cornea- 
reflex aber positiv, der Conjunctivalreflex ist verschwunden. Die Corneae 
sind klar. Die Pupillen sind mittelweit . = r. Die rechte Pupille reagiert 
nieht direkt, wohl konsensuell, die linke Pupille wohl direkt, nicht konsen- 
suell auf Licht. Beide reagieren wenig auf Konvergenz. Dieselbe ist aber 
ebenso wie alle andern Augenbewegungen stark eingeschrünkt. Kein Nystag- 
mus. Starke 'Tränensekretion, besonders links. 

V. O. D. 0. V. O. S. *,,. Incorr. Gesichtsfeld siehe Figur. Blinder Fleck 

] Weiss — Farben — normal. 

: Die Media sind beiderseits klar. 
Die rechte Papille ist scharf begrenzt, 
graublauartig verfürbt. Tiefe Excava- 
tion mit deutlich zu sehender Lamina 
eribrosa. Gefässe nichts Abnormes. Links 
Papille wie rechts, die Verfärbung ist 
hier aber nur temporalwärts deutlich. 
Die Venen sind erweitert und stark 
geschlängelt, mit breiten, glänzenden 
Reflexen. Keine deutlichen Pulsationen, 
beim Druck auf den Bulbus treten 





we ee dieselben aber am Rande der Papille 
NN sofort auf. Keine Blutungen in beiden 
Fig. 11. Fundi. 


Rhinologisch und Laryngo- 
logisch: Keine Abweichungen. Keine erweiterten Venen auf der Mucosa. 
Geruch und Geschmack normal. 

Otologisch: Weber lokalisiert nach links, bleibt beim Schliessen des 
rechten Ohres. Links zeigt das Trommelfell eine Perforation in dem hin- 
teren Quadranten, der Reflex ist verschwunden. Das Gehör, auch mit Stimm- 
gabeln bestimmt, ungefähr normal. Rechts besteht eine Labyrinthtaubheit, 
die obere Grenze deutlich herabgesetzt (mit der Flöte von König 3,9, 
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links 2), die hóheren Tóne werden alle stark verkürzt gehórt, die tiefen 
nur wenig. 

Ihfolge der erweiterten Gefässe ist die ganze Stirn beinahe bis zur 
Haargrenze und die ganze Nase blaurot verfärbt. Auf der Stirn sieht man 
stark erweiterte, pulsierende Venen, besonders links auf der Grenze vom 
medialen und oberen Orbitalrande, und temporalwürts in der Fortsetzung 
der linken Augenbraue. 

Auch auf dem rechten oberen Augenlid und in der rechten Ethmoidal- 
region sieht man stark erweiterte Venen. | 

Man kann fühlen, wie die Venen sich ins Os frontale eingegraben 
haben. Der Knochen weist verschiedene Vertiefungen auf. Zu gleicher Zeit 
bemerkt man ein Fremissement. 

Man hört ein systolisches Geräusch über dem ganzen Kopf, auch ausser- 
halb des erweiterten Gefässgebiets. Die Intensität desselben wird geringer, 
wenn man sich mit dem Stethoskop von der Stirn entfernt, und es ver- 
stummt ganz am Halse bei der Haargrenze. 

An einigen Stellen ist das Geräusch sehr intensiv, so klingt es über 
dem rechten Augenlid wie dumpfes Klopfen in einem hohlen geschlossenen 
Raum. Hier hört man auch deutlich ein kurzes, diastolisches Geräusch. 

Die Geräusche stimmen in ihrer Art und Zeit überein mit denjenigen, 
welche Patient in seinen beiden Ohren, besonders im rechten zu hören an- 
gibt. Das systolische Fremissement fühlt man besonders deutlich in der 
Ecke zwischen Nasenwurzel und dem linken oberen Augenlid. Hier findet 
man eine starke Prominenz, die man ebenso wie die beiden Bulbi leicht 
wegdrücken kann. 

Drückt man eine Carotis am Halse zu, so bleiben die Geräusche be- 
stehen, nur wenn man beide Carotiden zudrückt (was der Patient nur einen 
Augenblick aushält), hören die Geräusche sofort auf, 


Berichtigung zu meiner Mitteilung II der Studien über 
Optikus- und Retinaleiden. 


(Überdie ophthalmologischen Erscheinungen beiHypophysistumoren 
und ihre Variabilität.) 


Von 
A. de Kleijn, 
Utrecht (Holland). 


Inobengenannter Mitteilung kommt ein Irrtum meinerseits vor. 


Es handelt sich um dieselbe Patientin, die wir jetzt genauer als 
Fall V beschrieben haben. Ich schrieb damals: 


»Sehnitzlerb, loe. eit. S. 291, beschreibt auch diese Patientin. Seine 
Beschreibung ist aber nicht richtig, wahrscheinlich liegt eine Verwechslung 
mit einer andern Patientin vor, was sich dadurch erklären lässt, dass 
Schnitzler aus seinem Gedächtnis citiert. Sowohl die Art des Tumors als 
das Fundusbild waren anders als Schnitzler meint.“ 


Auf S. 291 der Arbeit von Schnitzler findet man wörtlich das 
folgende: 


„Ich erinnere mich eines obduzierten Falles, bei dem ein Tumor der 
linken hinteren Orbitalwand zu direkter Atrophie des linken N. optieus ge- 
führt hatte und das weitere intradurale Fortwaelsen der Gesch wulst gleich- 
zeitig auf diesem und dem andern Auge noch nachträglich als Allgemein- 
symptom Stauungserscheinungen hervorrief, so dass die klinische Diagnose, 
— wir bekamen die Kranke erst im letzten Stadium zu Gesicht und Herd- 
erscheinungen fehlten vollständig — lauten musste auf: links atrophische, 
rechts atrophierende Stauungspapille, unlokalisierbarer Tumor cerebri. Das uns 
später mitgeteilte Verhalten der linken Tapille, während der in früherer 
Zeit stattzefundenen ophthalmologischen Behandlung, löste natürlich jeden 
Zweifel. lier hatte die später einsetzende schwere Stauung die ursprünglich 
vorhandene, scharf begrenzte linksseitige Atrophie vollständig verdeckt.“ 

Bei einer nachträglichen Besprechung des Falles mit Kollegen Schnitzler 
stellte sich aber heraus, dass eine Verwechslung mit einer andern Patientin nicht 
vorliegt, und er nicht aus seinem Gedächtnis citiert hat. Ich bedauere, dass 
ich aus seinen citierten Worten irrtümlicherweise diese Schlüsse gezogen habe. 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Dd. XLI. Zur Symptomatologie der 
Hypophysentumoren. 
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Mit dem Tumor der linken hinteren Orbitalwand wird der Tumor 
des Os sphenoidale gemeint. Über die sachlichen Verhältnisse des Papillen- 
bildes stimmt jedoch meine Meinung mit derselben von Kollegen Schnitzler 
nicht ganz überein. | 


Wie sich herausgestellt hat, wurde am 29, X. 09 von Schnitzler 
notiert: „Linke atrophische Stauungspapille, rechts einfache Stäuungspapille“, 
und am 20. XI. 09 war der Befund von Kollegen Penon (Assistent der 
neurologischen Klinik, ehemals der ophthalmologischen Klinik): „Fundus O.S. 
undeutlich begrenzte Papille, blass, Gefässe etwas geschlängelt, sekundäre 
Atrophie“ und „Fundus O.D.: Papille stark geschwollen, die Schwellung 
streckt sich aus bis über die Grenze, stark geschlängelte Venen, zahlreiche 
Blutungen, Stauungspapille*. 

Wenn man die Vorgeschichte der Patientin nieht kannte, wie das bei 
Schnitzler (loc. cit) und Penon der Fall war, musste man zu dem 
Sehluss gelangen, es hier mit einer einfachen atrophischen Stauungspapille 
zu tun zu haben. 

Für mich, der die Patientin von Anfang an ophthalmologiseh unter- 
suchen konnte, war es nicht nur naheliegend, sondern nach meiner Meinung 
sogar leicht, auch in den spüteren Stadien die ursprüngliche Atrophie zu 
erkennen. 

Es gab eben bei den verschiedenen Bestimmungen eine grosse Diffe- 
renz in der Prominenz der beiden Papillen. Während die rechte Papille 
ungefähr 4 D prominent war, war die linke kaum prominent!). 

Dass es links keine einfache sekundäre Atrophie nach Stauungspapille 
war, konnte man aber hauptsächlich daraus schliessen, dass bei allen Be- 
stimmungen die Farbe der rechten Papille ganz gleichförmig war, links 
aber nicht. Die temporale Hälfte der linken Papille war nämlich deutlich 
weiss, die nasale Hälfte, wiewoll deutlich blässer als die stark gestaute 
rechte Papille, zeigte eine Farbe, welche man auch bei normalen Personen 
öfters antreffen kann. 


Dazu kam noch die scharfe Grenze der linken Papille bei allen meinen 
Bestimmungen und bei denselben von einem Kollegen der ophthalmologischen 
Klinik. | 

Dass dieser Befund nicht konstant war, wie sich durch die Bestimmungen 
von Schnitzler und Penon herausgestellt hat, war mir nicht bekannt. 


In meiner Mitteilung führte ich diesen Fall an als Beweis dafür, dass 
es a priori nicht auszuschliessen wäre, dass sich einer einfachen Atrophie 
später das Bild einer Stauungspapille zugesellen könnte, so dass man später 
nicht mehr beurteilen kann, ob eine primäre Atrophie vorgelegen hat, 
oder nicht. 


Ich bin dabei von der Voraussetzung ausgegangen, dass die primäre 
Atrophie im obengenannten Falle noch immer zu erkennen war. Nach den 
obenerwähnten Befunden und Schlüssen von Schnitzler und Penon wird 
dieser Fall direkt beweisend. 


1) Wiewohl auch die Prominenz bei einfacher Stauung nicht beiderseits 
gleich zu sein braucht. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologio. LXXXII. 1. 12 
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Nach dem Einsenden meiner Arbeit sind wieder verschiedene 
Publikationen über Operationen bei Hypophysentumoren erschienen. 
Dabei hat sich meine Ansicht bestätigt, dass die grössten Besserungen 
nach der endonasalen Operation bei cystösen Tumoren zu erwarten 
seien, z. B. in dem merkwürdigen Fall von Spiess!). Dasselbe stellt 
sich heraus bei Durchlesung der neuen Mitteilung von Hirsch?) 
Aus dieser geht ebenfalls hervor, dass die Methode von Hirsch inso- 
fern eine grosse Besserung der Technik darstellt, als die Gefahr der 
Operation viel geringer zu sein scheint als bei der ursprünglichen von 
Schloffer; besonders da, wie Hirsch mir schriftlich mitteilte, von 
ihm im ganzen 22 Patienten mit 2 Todesfiällen operiert worden sind’). 
Dieses ändert aber nichts an der Tatsache, dass die Operation noch 
immer nicht ohne Gefahr ist und eine spätere Infektion von der Nase 
aus zu fürchten bleibt. Dazu kommt die Unmöglichkeit, in beinahe 
allen Fällen, von der Sella turcica aus radikal operieren zu können; 
auch sind die täglichen Variationen bei den verschiedenen Patienten 
noch nicht bestimmt worden. 

Am Schluss meiner Arbeit schrieb ich: 

„Hoffentlich wird es nicht lange mehr dauern, bevor teilweise 
durch die Organtherapie, teilweise durch ein neues Operationsver- 
fahren [welches, soll es für eine wirkliche Radikaloperation und guten 
Überblick bei der Operation brauchbar sein, wohl ein intrakranielles‘) 
sein muss] die Therapie der Hypophyse rationeller wird. 

Vielleicht wird dieses möglich werden durch die von Bogo- 
jawlensky im Zentralblatt für Chirurgie?) angegebene Methode von 
der Stirne aus. 

Der Überblick durch ein immer doch nur kleines Loch in der 
Sella turcica kann jedenfalls nie gut sein, wie auch aus der letzten 
Arbeit von Hirsch hervorgeht. Hirsch schreibt: 

„Ich habe noch einen Fall operiert), bei welchem das Zusammen- 
treffen von Sehstörungen, Sistieren der Menses und einer röntgeno- 


1, Münch. med. Wochenschr. Nr. 47. 1011. 

2) Berl. klin. Wochenschr. Nr. 43. 1911. 

3) Bei der Korr.: Dass man aber in bestimmten Fällen durch eine einfache 
Punktion durch die Sella turcica ebenso gute Resultate erzielen kann, wie mit 
den viel grösseren und gefährlicheren Eingriffen nach Hirsch usw., habe ich 
vor einigen Monaten sehen können. Die Mitteilung erscheint bald in Tydschrift 
voor Geneeskunde. 

4) Durch einen stórenden Druckfehler steht im Original extrakraniell. 

5) 17. Februar 1912. 

9$) Also ausser den 22 obengenannten Fällen. 
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logisch nachweisbaren Ausweitung der Sella tureica zur irrtümlichen 
Diagnose Hypophysentumor führte. Die Patientin wurde mir unter 
dieser Diagnose zur Operation zugewiesen. Ich legte im Boden der 
Sella turcica eine ungefähr hellergrosse Öffnung an, legte die Dura 
frei und schnitt dieselbe ein. Es entleerte sich seröse Flüssigkeit. Ich 
glaubte im ersten Moment, dass es sich um eine Cyste handle. Erst 
als die seröse Flüssigkeit kontinuierlich abfloss und die Patientin nach 
beendeter Operation somnolent wurde, kam mir der Verdacht, dass 
der Subarachnoidealraum eröffnet sein musste. Die Patientin starb nach 
21] Tagen. Bei der Sektion fand sich eine plattgedrückte, aber sonst 
normale Hypophyse. Das Diaphragma sellae war stark excaviert, im 
vordersten Teil dem Sellaboden anliegend. Der Boden des dritten 
Ventrikels haftete dem Diaphragma fest an. Unter solchen anato- 
mischen Verhältnissen musste bei Umschneidung der Dura auch der 
Ventrikel eröffnet werden. Es handelte sich wahrscheinlich um einen 
circumscripten Hydrocephalus des dritten Ventrikels. Meningitis war 
nicht vorhanden.“ | 

Zum Schlusse möchte ich noch mitteilen, dass auch bei einem 
Patienten mit bei der Obduktion nachgewiesenem Hypophysentumor 
dieselben täglichen Variationen, wie früher beschrieben, gefunden 
wurden. Der Einwand, dass die früher publizierten Fälle nur klinisch 
beobachtet und darum nicht beweisend sind, ist also nicht mehr 
stichhaltig. 

Bezüglich der Fussnote 2, S. 349 meiner Arbeit teile ich auf be- 
sonderen persönlichen Wunsch von Hirsch mit, dass der Satz „Seh- 
vermögen 0,3 (eine Ziffer von 0,4), mithin ein volles Zehntel mehr als 
am 31. Juli“, auch von mir so verstanden wurde, dass an dem an- 
gegebenen Datum das Sehvermögen 0,2 betrug. 


12* 


Bemerkungen zu der Arbeit von Rómer und Gebb: 
„Beiträge zur Frage der Anaphylaxie durch Linseneiweiss 
und Eiweiss usw." 


Von 


Privatdozent Dr. Franz F. Krusius. 


Als Römer und Gebb im August 1911 auf der 37. Vers. d. ophth. 
Ges. zu Heidelberg in vorläufiger Mitteilung über Ergebnisse ihrer anaphy- 
laktischen Studien und Nachprüfungen einiger von mir gefundener biolo- 
gischer Beziehungen sich äusserten, konnte ich eingangs der Diskussion 
darauf hinweisen, wie unumgänglich notwendig für jede Beurteilung die 
Einsicht in das Material der Versuchsprotokolle ist, und dass ich deshalb 
für jede eingehende Bewertung erst das Erscheinen der ausführlich proto- 
kollierten Arbeit abwarten müsse. Diese liegt nunmehr in Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. LXXXI, 2, S. 367 vor und bot mir die Bestätigung, wie 
recht ich mit dieser aufschiebenden Begründung hatte: 

Schon in Heidelberg konnte ich vermutungsweise hervorheben, dass 
der intraperitoneale Reinjektionsweg, den R. und G. wählten, allein an sich 
. vóllig erklárt, warum R. und G. in mehreren Fragen positive Resultate nicht 
erzielten und nicht erzielen konnten. R. und G. haben vielleicht übersehen, 
dass ich schon im Kapitel C meiner Mitteilung im Arch. f. Augenheilk. 
Bd. LXVII, Erg.-Heft eingehend dargestellt hatte, dass die zur Anaphylaxie- 
auslösung führende Reinjektion bei der Einspritzung in die Blutbahn quan- 
titativ mehr wie 10mal wirksamer ist als diejenige in die Bauchhöhle, d.h. 
dass bei gleichen quantitativen Bedingungen die intraperitoneale Reinjektion 
1Omal weniger leistungsfähig wie die Einspritzung in die Blutbahn ist. 
Geht man, um diese Differenz auszugleichen, mit der Reinjektionsmenge in 
die Höhe, so läuft man bei eiweissärmeren Reinjektionsflüssigkeiten die zweite 
gerade der Rektalmessung drohende Gefahr — so lange man nur den Tempe- 
ratursturz berücksichtigt —, dass die nicht unbeträchtlichen Reinjektionsmengen 
schon an sich die Körpertemperatur verschieben, wenn sie nicht genauestens 
mit der vor dem Versuche gemessenen Temperatur des einzelnen Versuchs- 
tieres. isothermisch gemacht worden sind. 'Trotzdem bei R. und G. keine 
Angaben über derartige isothermische Kautelen zu finden sind, glaube ich 
die jedesmalige peinliche Berücksichtigung dieser Vorsichtsmassregel als selbst- 
verständlich voraussetzen zu dürfen. An dieser von R. und G. selbst zuge- 
gebenen Tatsache der geringeren Leistungsfáhigkeit der intraperitonealen Re- 
injektionsmethode ändern auch die beiden entsprechenden Versuchsreihen 
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(12, 2) nichts, es sei denn, dass sie zeigen, wie quantitative Bedingungen 
einer weniger scharfen Methode wohl in bestimmten Fällen noch ausreichen, 
in Schwellreaktionen aber schon versagen lassen. Es ist nicht ohne Grund, 
dass gerade zur Ermittelung dieser feinsten biologischen Verwandtschafts- 
beziehungen sowohl bei eiweissarmen Lösungen als auch bei Schwellreak- 
tionen von den massgebendsten experimentellen Instituten fast durchweg der 
Reinjektionsweg in die Blutbahn gewählt wird. 

Jedenfalls erscheint es selbst bei Berücksichtigung der isother- 
mischen Kautelen durchaus nicht angängig, nur aus dem Nicht- 
erhalten von Reaktion (— nicht aus dem Erhalten einer Reaktion, wo 
sie fehlen sollte —) bei einer quantitativ weniger leistungsfähigen 
Methodik so absolut negierende Schlüsse zu ziehen, wie R. und 
G. dies taten im Gegensatze zu anderweitigen positiven Resultaten. Bei 
genauer Überlegung ist somit dieser scheinbare Widerspruch einfach zu er- 
klären. 

Das gleiche gilt für den Widerspruch, den R. und G. (loc. cit. S. 383) 
in meiner Anerkennung der Organspezifitàt der Linse und dennoch vermu- 
teten Beziehung der Rindenteile zum homologen Blutserum erblieken wollen. 
Ich hoffe, dass diese Schwierigkeit bei einer quantitativen Betrachtungsweise 
schwinden wird, da ich stets nur von einer relativen Organspezifität der 
Linse gesprochen habe. 

Hinweggleiten möchte ich über den aus einer Zusammenstellung!) der 
Protokolle R. und G.'s ersichtlichen Umstand, dass das Einzeltier derselben 
Laufnummer in mehrfacher Wiederholung in den verschiedenen Versuchs- 
serien erscheint. Da ich nicht annehmen kann, dass entgegen dem Grund- 
satze jeglicher Anaphylaxieforsehung dieselben 'liere nacheinander zu ver- 
schiedenen Versuchen herangezogen wurden, was ja alle Ergebnisse in Frage 
stellen würde, darf ich hierin wohl nur ein Versehen der Protokollführung 
erblicken, erklärt etwa durch wiederliolte Verwendung derselben Stallmarken. 

Zusammenfassend möchte ich hier zur Orientierung der Fachgenossen 
unter Bezugnahme auf die sonstigen einschlägigen Arbeiten den sachlichen 
Stand der betreffenden Fragen feststellen: 


Auch von R. und G. bestätigt wurden von den Ergebnissen meiner 
früheren Mitteilungen: 


1. Die Sensibilisierung vom Auge aus. 
2. Die (abgeschwüchte) Shockauslósung vom Auge aus. 
Nicht gefunden wurde von R. und G.: 


3. Die relative Beziehung der Linsenkapsel und -rinde zum Bluteiweiss 
der gleichen Tierart. 
Dieser Punkt ist aber abgesehen von der Bestätigung durch Mita in 


1) So erscheinen z. B. Tier Nr. 31 in den neun Versuchsreihen: 7, 9, 18b, 
21,22, 25, 29, 30, 38; — Tiere Nr, 21, 28, 34, 38, 47 in je 7 verschiedenen Versuchs- 
reihen, Tiere Nr. 5, 7, 19, 25, 26, 27, 32, 36, 44, 46, 49, 54 in je 6 solcher 
Reihen usw., selbst Tier Nr. 100 fand ich noch in 5 Versuchen und Tier Nr. 270 
in 2 solchen. Da die Versuchsreihen kaum mehr wie 15 Tiere umfassten, konnte 
es sich wohl nur um eine fortlaufende Numerierung des gesamten Tiermateriales 
handeln. 
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sehr schöner und eleganter Weise durch eine unabhängige und völlig ver- 
schiedene Versuchsanordnung von v. Szily gestützt und zu den gleichen 
Schlussfolgerungen des Verfassers ausgebaut worden. (Ersterwähnt: Vers. 
ophth. Ges. Heidelberg 1910.) 

4. Die Auslösung von Anaphylaxie durch art- und individualgleiches 
Linseneiweiss. 

Dieser Punkt ist schon von dem Altmeister der Linsenforschung Uhlen- 
huth (vgl. Verf, Arch. f. Augenheilk. Bd. LXVII, 1. A, Anmerk.) gefunden 
worden. Bestätigt wurde die Tatsache der Erzeugung von Überempfindlich- 
keit durch art- und individualgleiche Eiweisse: 


a) Für den Hoden: v. Dungern und Hirschfeld (Zeitschr. f. Immun. 
Org. Bd. IV, 3, Bd. VII, 3); Graefenberg und Thiess (Zeitschr. f. 
Immun. Org. Bd. X, 1, 2); 


b) für die Nieren: v. Hertle und Pfeiffer (Zeitschr. f. Immun. Org. 
Bd. X, 5, 6); Halpern (Zeitschr. f. Immun. Org. Bd. XI, 5); 


c) für Niere und Leber: Kapsenberg (Zeitschr. f. Immun. Org. 
Bd. XII, 5); 

d) für Uvea und Uvealpigment: Elschnig (v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Bd. LXXXI, 2); Weichardt und Kümmell (Münch. med. Wochenschr. 
Bd. XXXII. 1911). 


Es bedarf als selbstverstindlich keiner Betonung, dass sowohl Verf. wie 
alle Autoren hier eine Abnahme der antigenen Wirkung eines Eiweisses 
von heterologem zu homologem zu individualgleichem Ursprunge fanden. 
Eben die Erkenntnis der Relativitit dieser biologischen Gesetzmässigkeit war 
ja der wesentliche Fortschritt. 

Da somit gerade die hauptsächlichsten von R. und G. nicht bestätig- 
ten Punkte von dritter Seite mehrfach bekräftigt worden sind, darf ich es mir 
versagen, hier über entsprechende Neuversuche meinerseits zu berichten, 
da nach Klarlegung, warum R. und G. zu negativen Resultaten kommen 
mussten, und Lösung des Widerspruches die Objektivität unabhängiger Be- 
stätigungen von dritter Stelle wohl die gegebene war. 


fAus der Universitüts-Augenklinik Heidelberg. (Dir.: Geheimrat Wagenmann.)] 


Über die Antikörper der Hornhaut. 


Von 
Privatdozent Dr. Martin Zade, 


Assistenten der Klinik. 


Die experimentelle Beobachtung Lófflers!) dass die Hornhaut 
gegen den Erreger der Mäuseseptikämie durch aktive Immunisierung 
vom Ohr aus geschützt werden kann, hat eine grundlegende Bedeu- 
tung. Nicht nur für die Auffassung von infektiösen Hornhautprozessen 
ist diese Feststellung von grossem Wert, sondern namentlich für die 
Bemühungen, auf serotherapeutischem Wege Hornhautinfektionen zu 
bekiümpfen. Denn, wenn man durch Immunisierung gegen bakterielle 
Hornhauterkrankungen erfolgreich vorgehen will, so muss erst die un- 
erlässliche Vorfrage beantwortet werden, ob und in welchem Masse 
die Hornhaut sich an der allgemeinen Immunität beteiligt. 

Nach Löffler, dessen Untersuchungen schon im Jahre 1881 
veröffentlicht sind, war es bekanntlich Römer?), der mit unermüd- 
lichem Eifer die Frage nach der Anteilnahme der Hornhaut an der 
Immunität studiert hat, mit dem praktischen Endziel, eine wirksame 
Serumtherapie des Ulcus serpens zu schaflen. Römer konnte nicht 
nur die Löfflerschen Ergebnisse bestätigen, sondern auch nach- 
weisen, dass die Hornhaut so wie an der aktiven auch an der passiven 
Immunisierung teilnimmt. Diese Feststellung machte er mit Diphtherie- 
Antitoxin. Weiter berichtete Gebb*) über Versuche, aus denen sich 


!) Lóffler, Immunitätsfragen. Mitteilungen aus d. kaiserl. Gesundheits- 
amt, 1881. S. 134. 

3) Römer, Experimentelle Grundlagen für klinische Versuche einer Serum- 
therapie usw. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LIV. S. 99. 1903. 

Römer, Experimentelle und klinische Grundlagen für die Serumthera- 
pie usw. Wiesbaden 1909, Bergmann u. a. O. 

3) Gebb, Aktive Immunisierung vom Conjunctivalsack aus mittels Toxinen. 
Arch. f. Augenheilk. Bd. LXIV, 4. 1909. 

Gebh. Heidelberger ophth. Gesellschaft 1910. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII, 2. 13 
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ergibt, dass die Hornhaut sowohl bei aktiver als auch bei passiver 
Immunisierung gegen Schweineseuche Anteil nimmt. Dass auch die 
Vaccine-Immunität, die vom Körper aus eingeleitet wird, auf die nor- 
male Hornhaut übergeht, wurde von Grüter!) wiederholt gefunden. 

Die Angaben von Rymowicz, dass auch bei allgemeiner Staphylo- 
und Streptocokken-Immunisierung eine Immunität der Cornea auf- 
trete, wird von Axenfeld?) bezweifelt. Mijashita?) fand in seinen 
Experimenten eine Bestätigung der Löfflerschen und Römerschen 
Ergebnisse für aktive und passive Immunisierung. 

Es kann nicht bezweifelt werden, dass diese Versuche einwand- 
frei die Anteilnahme der Cornea an der allgemeinen Immunität be- 
weisen. Aber es muss doch hervorgehoben werden, dass die Versuche 
nicht den hohen Grad von Exaktheit haben, den man wünschen 
sollte, einfach deshalb, weil es sich um rein klinische Beobachtungen 
am Kaninchenauge handelt. Und da ist es eine feststehende Tatsache, die 
jeder, der auf diesem Gebiete Versucheangestellt hat(Mijashita,Grüter 
u. A. haben sie besonders betont), bestätigen muss, dass bei experi- 
mentellen Hornhautimpfungen ausserordentliche Schwierigkeiten auf- 
treten. Um exakte und wirklich verwertbare Resultate zu erhalten, 
muss bei den Versuchen eine bestimmte Menge von Infektionskeimen 
in die Hornhaut eingebracht werden, es muss die zur Impfung an- 
gelegte Wunde eine bestimmte Grösse und Form haben, damit sie 
sowohl bei dem Immuntier als auch bei dem Kontrolltier gleich gross 
ausfällt. Denn nur, wenn es gelingt, bei beiden Tieren genau gleiche 
Impfungen vorzunehmen, kann von einer Verwertung der Ergebnisse 
die Rede sein. Das legt uns die Verptlichtung auf, bei den Ver- 
suchen nur solche als brauchbar anzuerkennen, bei denen ein ganz 
deutlicher Unterschied zutage tritt, und ferner solche, die nicht in 
einem einzigen Falle, sondern in einer Reihe von Füllen mit gewisser 
Konstanz ablaufen. 

Wenn nun die oben genannten Resultate nicht im mindesten in 
Zweifel gezogen werden sollen, so soll nur das hervorgehoben werden, 
dass sie eben nur die einfache Tatsache der Anteilnahme der Horn- 
haut an der Immunität beweisen, nichts weiter. Will man aber dar- 


I) Grüter, Kritische und experimentelle Studien über die Vaceineimmuni- 
tät des Auges. Habilit.-Schrift. Marburg 1911. (Verlag J. F. Bergmann, Wies- 
baden.) 

?) Axenfeld, Bakteriologie in der Augenheilkunde. Jena 1907. 

3) \ijashita, Die Immunitätsverhältnisse der Hornhaut. Zeitschr. f. Im- 
munitütsforsch. u. experim. Therapie. Bd. IX, 4. S. 511. 1911. 
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über hinaus weiteres erfahren, über die besonderen Bedingungen, Do- 
sierung, zeitlichen Verlauf usw., so wird der Wunsch rege, eine andere 
exaktere Methode der Antikórperprüfung vorzunehmen. Es liegt das 
Bedürfnis vor, auch im Reagenzglas die Antikörper der Hornhaut 
nachzuweisen und zu studieren. 

Zur Nedden!) der über den Gehalt der einzelnen Teile des 
Auges an baktericiden Stoffen gearbeitet hat, schreibt, „mit der Horn- 
haut liessen sich keine baktericiden Reagenzglasversuche bewerkstel- 
ligen“. In der Tat stellen sich bei dem Versuche, Hornhautextrakte 
auf Bakteriolysine zu untersuchen, Schwierigkeiten ein, auf welche 
noch später eingegangen werden muss. Für den Nachweis anderer 
Antikörper aber gelingt es, unter Einhaltung einer bestimmten Technik, 
leichter, zu positiven Resultaten zu gelangen. 

v. Prowazek?) hat im Extrakt einer Cornea, die eine Vaccine- 
Infektion überstanden hatte, spezifische Vaccine-Antikörper nachge- 
wiesen, indem er zeigte, dass dieser Extrakt, einer sonst wirksamen 
Lymphe zugesetzt, diese unwirksam machte. 

Mijashita?) hat als erster einen Hornhautextrakt hergestellt 
und ihn auf Gehalt an Hämolysinen untersucht (meine Versuche, 
Opsonine in Hornhautextrakten nachzuweisen, waren vor der Veröffent- 
lichung dieser Arbeiten begonnen; auf die Technik ist später einzugehen). 

Mijashita bestätigt zunächst die von Löffler und Römer ge- 
machten Angaben, dass die Hornhaut sich an der aktiven und passiven 
Immunisierung beteiligt. Das Vorhandensein der Hämolysine in der 
Hornhaut richtet sich quantitativ nach dem Titer des Blutserums. 
Es lassen sich die Hämolysine in der Hornhaut steigern durch sub- 
conjunctivale Kochsalzinjektionen. 


In folgendem sollen meine Versuche bekannt gegeben werden, die 
zur Aufgabe haben, den Gehalt der Hornhaut an verschiedenen Anti- 
körpern unter verschiedenen Bedingungen zu untersuchen. 

Die Technik der Herstellung der Hornhautextrakte war folgende. 


Die Tiere — meist Kaninchen — wurden durch Nackenschlag ge- 
tötet und entblutet. Dann wurde die Hornhaut abgetragen, zuerst nachdem 


1) Zur Nedden, Experimentelle Untersuchungen über das Vorkommen 
baktericider Substanzen im Auge nicht immunisierter Individuen. v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LXV. S. 267. 1907. 

2) v. Prowazek, Untersuchungen über die Vaccine, Arb. aus d. kaiserl. 
Gesundheitsamt. Bd. XXIII. S. 537. 

3) Loc. cit. 
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das Auge enucleiert war, später liess ich das Auge in situ. Bei der Abtra- 
gung der Hornhaut wurde so verfahren, dass mindestens 1 mm Hornhaut- 
gewebe vom Limbus an stehen gelassen wurde, die frisch abgetragene Horn- 
haut wurde sorgfältig in steriler physiologischer Kochsalzlösung abgespült, 
um jede etwa anhaftende Spur von Blut oder Kammerwasser zu entfernen. 
Dann wurde die Hornhaut mit einer feinen Schere in sehr kleine Stücke 
zerschnitten und in physiologischer Kochsalzlösung suspendiert. Die Menge 
der Lösung betrug 0,2—0,4 ccm, möglichst nicht mehr, da sich namentlich 
bei den Versuchen mit Opsoninen zeigte, dass sonst der Extrakt zu dünn 
wurde. Bei den einzelnen Versuchen sind Abweichungen angegeben. Es 
wurde dann die Flüssigkeit eine Nacht im Schüttelapparat durchgeschüttelt, 
dann noch einen ganzen oder halben Tag auf Eis gestellt, endlich wurde 
zentrifugiert und die nun von corpusculären Elementen freie Flüssigkeit zur 
Untersuchung verwandt. Wenn Kammerwasser zur Untersuchung kam, so 
wurde es durch Punktion mit steriler Kanüle entnommen, und zwar wurde 
nicht im Limbus, sondern in der Hornhautsubstanz eingestochen, um die 
Bindehautgefässe sicher zu meiden; auch wurde kräftiges Ansaugen ver- 
mieden. 


Phagocytose befördernde Stoffe in der Hornhaut. 


Zur Untersuchung auf Phagocytose befördernde Stoffe habe ich 
mich wie früher mit grossem Vorteil der Wrightschen Technik be- 
dient. Ich halte es nicht für nötig, hier noch einmal auf die grossen 
Vorzüge dieser Methode hinzuweisen und glaube, dass ernste Be- 
denken gegen diese nicht erhoben werden können, wenn folgendes 
genau beachtet wird. 

Bei jedem Opsoninversuch habe ich zwei Kontrollen gemacht, 
die eine mit physiologischer Kochsalzlösung, um Spontanphagocytose 
auszuschliessen, die andere mit meinem eigenen Serum. Jeder zur 
Verwendung kommende Stamm wurde vorher daraufhin untersucht, 
wie er sich der Phagocytose gegenüber verhält. Stämme, die der 
Spontanphagocytose von vornherein unterlagen, wurden nicht ver- 
wandt, die genannte Kochsalzkontrolle jedoch für unerlässlich er- 
achtet, weil hin und wieder Stämme ihre Eigenart so verändern, dass 
sie, obschon ursprünglich nur mit Opsoninen phagocytabel, in späteren 
Generationen spontan gefressen werden. Die jedesmalige Verwendung 
meines eigenen Serums hatte den Zweck, eine Art Konstante zu 
haben, an der man durch Vergleich einen ungeführen Massstab für 
den Grad der eingetretenen Phagocytose hat, ähnlich wie bei der Be- 
stimmung des opsonischen Index. In der Tat hält sich die opsonische 
Wirkung ein und desselben Serums gegenüber einer Anzahl von Bak- 
terien mit ziemlicher Gleichmässigkeit auf einer konstanten Linie. 
Dass allerdings der Opsoningehalt des menschlichen Blutserums nicht 
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mit einer so ausserordentlichen Sicherheit immer der gleiche bleibt 
bei ein und demselben Individuum, wie es zur Opsoninbestimmung 
nach Wright nötig ist, das habe ich schon früher ausgesprochen 
und daran muss ich auch heute noch festhalten. Deshalb sind bei 
den hier zu beschreibenden Versuchen wie auch früher nur gröbere, 
wirklich eindeutige Unterschiede verwandt worden. In den meisten 
Fällen genügte es, die Zahl derjenigen Leukocyten (50, in besonderen 
Fällen 100) zu zählen, welche überhaupt Bakterien aufgenommen 
haben, um durch Vergleich mit den beiden — eben genannten — 
Kontrollen einen deutlichen Unterschied festzustellen. Die sogenannte 
phagocytäre Zahl aber wurde nur verwertet, wenn sich hierbei Ver- 
schiedenheiten von grosser Deutlichkeit ergaben. Es wurde natürlich 
auf die Herstellung einer gleichmässigen, von Klümpchen freien Emul- 
sion grosser Wert gelegt. Aber da ich es für sehr wesentlich halte, 
mit verschiedenen Brutofenzeiten zu arbeiten, lässt es sich nicht 
vermeiden, dass man die verschiedensten Grade von Phagocytose er- 
hält, von Aufnahme einiger weniger Bakterien angefangen bis zur 
vollständigen Anfüllung der Zellen, solcher Art, dass ein Auszählen 
nicht möglich war. Aber gerade solche Resultate, denen eine nega- 
tire Kochsalzkontrolle gegenübersteht, sind von besonders beweisender 
Kraft. Und um aus solchen Befunden brauchbare Schlüsse zu ziehen, 
muss je nach Bedarf die phagocytische Zahl bestimmt oder die Zahl 
derjenigen Zellen gezählt werden, welche gefressen haben. Der Vor- 
wurf, den Schneider der Wrishtschen Methode macht, dass sie 
ungenau sei, weil bei ihr die Leukocyten an der Wand der Glas- 
kapillare haften bleiben, wird leicht entkräftet durch sorgfältige An- 
wendung und Überwachung der Kontrollen. Ich habe in der Tat 
niemals auch nur den geringsten Anhaltspunkt dafür gewinnen können, 
dass Leukocyten an der Glaswand haften bleiben, da meine Versuche 
in bezug auf die Kontrollen mit einer ausserordentlichen Regelmässig- 
keit ausfielen. Die von Schneider!) geübte Methode in feuchten 
Kammern habe ich einige Male versucht, jedoch keine Veranlassung 
gehabt, zu ihr überzugehen. Die Hauptsache wird wohl sein, dass 
sich jeder auf seine Methode gut einübt und mit grösster Sorgfalt 
alle Fehlerquellen vermeidet. Dass das bei meinen Versuchen ge- 
schehen ist, davon bin ich überzeugt. Übrigens müsste der Schneider- 
sche Einwand in noch hóherem Masse diejenigen Ergebnisse in ihrem 

1) Schneider. Heidelberger ophth. Ges. 1910, Schlusswort. Beschreibung 


der Technik bei Sakaye Olikubo, Opson. Wirkung desBehringschen Diphtherie- 
Antiserums. Zeitschr. f. Immunforsch. u. experim. Ther. Dd. IV, 1. 1910. 


188 M. Zade 


Wert einschränken, welche auf Grund der Wrightschen Bestim- 
mung des opsonischen Index gewonnen sind. Denn hier werden ja 
ganz feine Unterschiede in Anschlag gebracht, die ich bei meinen 
Untersuchungen möglichst gemieden habe. Als Beispiel für den Grad, 
den ich beanspruchte, um einen verwertbaren Schluss zu ziehen, sei 
folgender Versuch angeführt. 


1. Hornhautextrakt normal. Kaninchen 

2. physiologische Kochsalzlösung -- Pneumocokken 

3. Serum des Kaninchens l Leukoc.-Z. 

4. Serum-Z. 

Ergebnis: 

1. 20%, 

A er i der Leukocyten haben gefressen. 

4. 950 

Dieser Versuch zeigt eine deutliche Spontanphagocytose (bei 2). In 
der Kapillare mit Hornhautextrakt ist auch Phagocytose aufgetreten und 
zwar mehr als in der Kochsalzkontrolle. Dennoch glaube ich, dass dieser 
Versuch zu einer einwandsfreien Verwendung nicht geeignet ist, höchstens 
die Annahme zulässt, dass in dem Extrakt Spuren von Opsoninen ent- 
halten sind, nicht aber beweisend für Opsoningehalt des Hornhautextrak- 
tes ist. 


— 


Die normale Kaninchenhornhaut enthält Opsonine für 
Staphylocokken: 

1. Cornealextrakt normal. Kaninchen 

2. physiologische Kochsalzlösung -- Staphylocokken 

3. Serum des Kaninchens + Leukoc.-Z. 

4. Serum-Z. 

Ergebnis: 

1. 40?|, der Leukoc. gefressen. 

9. 49h 5 » " P.-Z. — 0,14!) (minimale Phagocytose). 

3. 54°, der Zellen gefressen. 

4. 73°, » » » 

Dieser Versuch zeigt einen deutlichen Opsoningehalt der Horn- 
haut, der geringer ist als der des Serums von demselben Tier. Ahn- 
lich fielen vier weitere Versuche mit Extrakten anderer normaler 
Hornhäute aus. Die Staphylocokken waren in vier Versuchen die- 
selben, in einem wurde ein anderer Stamm verwandt. Alle stammten 


1) Die phakocytische Zahl (P.-Z.) zeigt an, wie viele Bakterien durchschnitt- 
lich jeder von den ausgezählten Leukocyten aufgenommen hat, prozentual be- 
rechnet. In diesem Falle fanden sich demnach in 100 Leukocyten 14 Staphylo- 
cokken, 
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aus menschlicher Bindehaut. Übrigens zeigen die einzelnen Staphylo- 
cokkenstämme nach meinen bisherigen Erfahrungen im allgemeinen 
sehr geringe Verschiedenheiten in bezug auf Phagocytierbarkeit, im 
Gegensatz zu Strepto- und Pneumocokken. 

Für Pneumocokken sind Opsonine in der normalen Ka- 
ninchen-Cornea nicht konstant vorhanden, und auch nur 
für avirulente, im Serum leicht phagocytable Stämme. Ein 
positiver Versuch ist folgender: 


1. Corneaextrakt normal. Kaninchen | -- Pneumocokk. (aus Pneumo- 


2. physiologische Kochsalzlósung cokken-Conjunctivitis) 
3. Serum-Z. + Leukoc.-Z. 
Ergebnis: 


1. 20°, der Zellen gefressen. 

2. Keine Phagocytose. 

3. 50°), der Zellen gefressen. 

In einigen Versuchen mit andern avirulenten Pneumocokken- 
stämmen war das Verhältnis zum menschlichen Serum ein ähnliches. 
In all den Fällen, bei denen Opsonine in der normalen Kaninchen- 
Cornea gefunden wurden, war der Opsoningehalt erheblich geringer 
als im Serum der betreffenden Tiere. Dass das Kaninchenserum einen 
geringeren Opsoningehalt gegenüber Staphylo- und .Pneumocokken 
hat als mein eigenes, zeigte sich ganz konstant, so oft beide Sera in 
einem Versuch gleichzeitig zur Beobachtung kamen. 

Opsonine gegen Dysenteriebacillen konnte ich in Hornhautextrak- 
ten nicht nachweisen. Der folgende Versuch, bei dem sowohl Dysen- 
teriebacillen als auch Staphylocokken verwandt wurden, zeigt das 
deutlich: 


1. Norm. Cornealextrakt Kaninchen 
> a) 4 Staphylocokken 
2. physiol. NaC b) + Dysenteriebacillen 


3. Serum des Kaninchens 

4. Serum. SpREEURUR 

Ergebnis: 

a) 1. 409], der Zellen gefressen. b) 1. Keine Phagocytose. 
2. Phagoc. minimal, 4°|,. 2. Phag. minimal. 
3. 54°, der Zellen gefr. 3. 50°), der Zellen gefr. 
4. 1739], » » » * 4. 80%, » » » - 


Es ergibt sich hieraus, dass der Gehalt der normalen Kaninchen- 
hornhaut an Opsoninen ein sehr müssiger ist, insofern nur solche 
Bakterien phagocytabel werden, welche ohnehin leicht phagocytiert 
werden. Da aber die Dysenteriebacillen jedenfalls nicht zu den schwer 
phagocytablen Bakterien gehóren, beweist der vorstehende Versuch 
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den geringen Opsoningehalt (vielleicht auch geringen Komplement- 
gehalt?). 

Dass man bei dem geringen Opsoningehalt noch positive ver- 
wertbare Ausschläge erhalten kann, wenn man längere Brutofen- 
zeiten zu Hilfe nimmt, zeigt der folgende Versuch, bei dem erst nach 
längerem Aufenthalt im Brutofen Phagocytose durch Hornhautextrakt 
auftrat, während dieselbe in der Kochsalzkontrolle ausblieb. 


1. Extrakt norm. Cornea | 


2. physiol. NaCl +- Staphyl. + Leukoec.-Z. 
3. Serum-Z. | 
Ergebnis 
nach 15 Minuten: nach einer Stunde: 
1. Keine Phagocytose. 1. P.Z. — 1,8. 
2. Phagoe.-Zahl — 4,8. 2. Starke Phagoc. 70*|, der Leukoc. stark getr. 
3. Keine Plıagocytose. 3. Keine Phagocytose. 


Gleichzeitig darf ich auf diesen Versuch als Beweis für das eben über 
die angewandte Technik Gesagte hinweisen, dass nämlich sowohl das Aus- 
zählen der gefressenen Bakterien als auch das Zählen der fressenden Leuko- 
evten zu empfehlen ist, indem immer der Schwerpunkt darauf liegt, dass 
grosse und deutliche Ausschläge anzustreben sind. 


Im ersten Kammerwasser habe ich nie, wohl aber im 
zweiten Kammerwasser Opsonine gefunden. 


Die hier festgestellte Tatsache, dass die normale Kaninchenhorn- 
haut einen geringen Opsoningehalt hat, sagt uns nichts darüber, ob 
die Opsonine von Bedeutung sind für das Überstehen von Hornhaut- 
infektionen. Um hierüber ein Urteil zu gewinnen, bin ich in zweierlei 
Weise vorgegangen. Erstens wurden Tiere immunisiert und dann die 
Hornhaut, sowohl die gereizte als die nicht gereizte, untersucht. Und 
zweitens wurden Kaninchenhornhäute mit Bakterien geimpft. Wenn 
die Opsonine, oder mit Rücksicht auf Immunopsonine und Bakterio- 
tropine, allgemeiner gesagt, wenn die Phagocytose befördernden Stoffe 
- bei Überwindung von Hornhautinfektionen eine besondere Rolle spielen, 
so musste man erwarten, dass beim immunisierten Tier namentlich 
in der Hornhaut des gereizten Auges eine Zunahme oder Neuaut- 
treten dieser Stoffe nachzuweisen ist!) Weiter musste man erwarten, 
dass durch Eintreten und Überstehen einer Hornhautinfektion irgend- 
eine Anderung im Opsoningehalt der Hornhaut auftreten würde. Es 
war zu erwarten, dass bei einer günstig verlaufenden Hornhautinfek- 


1) Über diese Versuche habe ich kurz auf der letzten Heidelberger Ver- 
sammlung berichtet. 
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tion in irgendeinem Stadium derselben eine Zunahme der Opsonine 
durch Anlockung festzustellen ist, in einem andern Stadium aber 
vielleicht eine Abnahme sich bemerkbar macht, indem die Opsonine 
von den Bakterien gebunden oder aufgebraucht werden. 

Es ergaben aber meine Versuche, die bei immunisierten und 
nicht immunisierten Tieren sowohl mit als auch ohne Hornhautimpfung 
vorgenommen wurden, nichts dergleichen. Die Immunisierungen wur- 
den mit Dysenteriebacillen und Pneumocokken herbeigeführt, bei 
einigen Tieren auch lokal durch subconjunctivale Injektionen. Wäh- 
rend bei letzteren kein hoher allgemeiner Immunitätsgrad erzielt wurde, 
waren die andern Tiere alle hoch immunisiert, sie vertrugen die viel- 
fach letale Dosis. Wie weit eine lokale Hornhautimmunität einge- 
treten war, darüber lassen sich schwer hinreichende Angaben machen, 
da die Hornhautinfektionen schon an und für sich so ungleich aus- 
fallen, dass sichere Schlüsse auf einen etwa eingetretenen Grad von 
Immunität nicht gezogen werden können. Am besten hat sich mir 
noch die Infektion der Hornhaut durch Einbringen der Bakterien in 
eine mit der Lanze angelegte oberflächliche Tasche bewährt. Ein 
Vernähen der Lider nach der Impfung ist nicht erforderlich, wenn 
man die Lider eine Zeitlang offen hält. Das Vernähen habe ich auf- 
gegeben, weil dabei häufig schr störende eitrige Bindehautkatarrhe 
entstehen, ohne dass ein Hornhautulcus sich auszubilden braucht. Es 
sei hier ein Versuch mitgeteilt, der das negative Resultat deutlich 
hervortreten lässt. 


Hornhautextrakt norm. ] 

. Serum desselben Kaninchens 

0 ius 2 A. -L- Staphylocokk. 

SL bsp Mp jene B. + Pneumocokken 
ornhautextrakt Kan. immun. (aus Ule. serp.) 


gegen Dysenteriebac. C. + Dysenteriebae. 


mn DD 


-- Leukoc.-Z. 








6. Serum dieses Kaninchens 
1. NaCl physiol. 
8. Serum-Z. 
Ergebnis 

A. | B. C. 
1. 4°, der Zellen gefr. P.-Z. — 0,29 keine Phagoc. keine Phagoe. 
2. stark, 90%, der Leukoe. gefr 'P.-2. = 0,9 ‚P.-Z. = 0,85 
3. 20°, der Zellen gefr., Phagoc, — 3,2 keine Phasoc. ! keine. Phasoc. 





4. stark, 80?/, der Leukoc. gefr. 99. der Leukoc. | gute Phagoc. 489^, dor 


MD Zelen gefr. P.-Z. 





| = 2,6 
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E u Ergebnis 
A. B. | C. 
5. geringe Phagoc. 10°, der Zellen gefr. ; keine Phagoc. ganz minimal. 
P.-Z. = 0,8 = P.-Z. = 0,02 

6. stark, 60?/, der Leukoc. gefr. nur 7 °% der Zeil. stark, 909? von F. 
gefr. P.-Z. =; 100 Leukoc. voll, 5 
0,59 | mässig angef.,5 leer 


7. stark, 90% der Leukoc. gefr. 


19°, der Leukoc. stark, 80° „d. Leukoc. 
gefr. Phagoc. = gefr. 


1,8 | 


8. minimal, P.-Z. — 0,09 keine Phagoc. en Phagoc. 


Zunächst zeigt dieser Versuch nicht nur von neuem das, was in 
bezug auf den Opsoningehalt der normalen Cornea schon oben gesagt ist, 
dass er sehr gering ist, sondern auch die starke Variabilität, die sich 
aus Mängeln der Versuchsanordnung allein nicht erklären lässt. In 
drei verschiedenen normalen Hornhautextrakten bei der gleichen Flüs- 
sigkeitsmenge von 0,2 ccm physiologischer Kochsalzlösung war der 
Opsoningehalt gegen dieselben Staphylocokken in demselben Versuch 
(1, 3, 5) ganz verschieden. Absolut keine Zunahme aber zeigte 
der Hornhautextrakt des Dysenterie-Immuntieres. Denn die 
geringe Phagocytose (C.5) kann nach dem eingangs Gesagten nicht 
verwertet werden. Das ist um so auffallender, als im Serum des Im- 
muntieres eine deutliche Zunahme der opsonischen Fähigkeit festzu- 
stellen ist (C. 6), und zwar waren in diesem Falle thermostabile, also 
Immunopsonine vorhanden. Es ergibt sich daraus, dass die normale, 
nicht gereizte Hornhaut an der Bakteriotropinimmunität nicht teil- 
nimmt!). Ebenso verliefen Versuche mit Hornhäuten, welche mit 
Dysenteriebacillen und Pneumocokken geimpft waren. Weder im Sta- 
dium der heftigen Keratitis noch nach Überstehen der Infektion liess 
sich ein Opsoningehalt feststellen, der im Vergleich mit Extrakten 
aus normaler Hornhaut etwas besonderes zeigte. Und ebensowenig 
machte es einen Unterschied, ob die Versuche bei immunisierten oder 
nicht immunisierten Tieren angestellt wurden. 

Die bisher genannten Versuche betreffen Hornhäute von nor- 
malen Augen oder von solchen, die einer Hornhautinfektion unter- 
zogen waren. Und es beziehen sich die negativen Resultate nur auf 
diejenigen Fälle, in denen kein besonders starker Reizzustand sich 
einstellte. In der Tat war auch dann, wenn ein eitriges Geschwür 
sich eingestellt hatte, der Reizzustand gewóhnlich nicht sehr erheb- 
lich, am wenigsten bei Pneumocokkeninfektion, eher noch bei Impfung 








1) Über den Kompiementgehalt und seine Bedeutung siehe später S. 204. 
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mit Dysenteriebacillen. In den wenigen Fällen aber, in denen das 
Auge heftig gereizt war, trat eine Vermehrung der Opsonine ein, die 
sich aber nicht spezifisch gegen den Infektionserreger richtete. 

Durch die Arbeiten von Wessely!) und Rómer?) wurde zu- 
erst die Wirkung von Reizen auf das Auge studiert und es wurde 
festgestellt, dass im Vorderkammerwasser eine Zunahme der Anti 
kórper eintritt. Durch die vorliegenden Untersuchungen wird das auch 
für die Hornhautsubstanz bestätigt, und ich konnte mich in weiteren 
Versuchen überzeugen, dass nicht nur der durch Infektion auftretende 
Reizzustand den Opsoningehalt der Hornhaut vermehrt, sondern auch 
andere Reize, wie subconjunctivale Kochsalzinjektionen (von denen 
Mijashita die Zunahme des Hämolysingehaltes der Hornhaut schon 
festgestellt hat), Applikation von Dionin bei Hunden und namentlich 
wiederholte Punktion der Vorderkammer. 

Diese letztere brachte immer eine deutliche Zunahme der Op- 
sonine in der Hornhaut, und es machte keinen grossen Unterschied, 
ob die Punktion in Intervallen von einer halben Stunde oder von 
einem Tag vorgenommen wurde. Schon zweimalige Punktion genügt, 
um eine deutliche Zunahme der Opsonine herbeizuführen, drei und 
mehrmalige aber brachte noch stürkere Wirkung hervor. Auch bei 
diesen Versuchen liess sich eine Beeinflussung durch Immunisierung 
nicht erkennen. | 

Aus all diesen Befunden lässt sich der Eindruck gewinnen, dass 
die Phagocytose befördernden Stoffe bei der Überwindung von Horn- 
hautinfektionen nicht eine besondere Rolle spielen. Es braucht dieser 
Schluss keinen Widerspruch zu den Angaben derjenigen Autoren 
darzustellen, welche in Immun-Seris solche Stoffe nachweisen konnten, 
und welche diese Stoffe als das wirksame Prinzip erkennen wollen. 
Es kann sich dieser Unterschied sehr wohl durch Verschiedenheiten 
im Komplementgehalt der Hornhaut erklären lassen, von dem später 
noch zu sprechen sein wird (S. 204). Nach den neueren Untersuchungen 
von Bürgers?) u. A. ist es sehr wahrscheinlich geworden, dass wir es 


1) Wessely, Der Flüssigkeits- und Stoffwechsel des Auges. Erg. d. Phys. 
Bd. IV. 1905. 

23) Römer. Heidelberger ophth. Ges. 1907. 

3) Bürgers, Über den Flüssigkeitswechsel des Auges. Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. XXV, 3. 1911. 

Bürgers, Über den Bau der Opsonine und Agglutinine. 5. Tagung der 
freien Vereinigung für Mikrobiologie. Dresden 1911. Zentralbl. f. Bakt. 1. Abt. 
Ref. Bd. L. Beiheft S. 154. 
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in den Opsoninen mit komplexen Stoffen zu tun haben, die einer 
Komplementwirkung bedürfen. Immerhin wird dadurch der Mangel 
an spezifischen Opsoninen in der Hornhaut bei Zunahme derselben 
für irgendwelche Bakterien nicht erklärt und es erscheint die Spezi- 
fitài der Opsonine durch diese wie frühere Untersuchungen doch sehr 
in Zweifel gesetzt. Um das zu illustrieren, móchte ich noch einen 
Versuch mit Hornhautextrakt anführen: 

Kaninchen 1 ist gegen Pneumococeus a (aus Uleus serpens) aktiv im- 


munisiert, die rechte Vorderkammer ist 6mal in Intervallen von je einem 
Tag abgelassen, das linke Auge unbeeinflusst. 


Kaninchen 2 ist polyvalent gegen drei virulente Pneumocokkenstämme 
aktiv immunisiert, Vorderkammer abgelassen wie bei Kaninchen 1. 


Kaninchen 3 ist normal, Vorderkammer abgelassen wie bei Kaninchen 


1 und 2. Endlich Kaninchen 4 — Kaninchen 3. 
Phagoeytoseversuch : 
1. Hornhautextrakt Kan. 1 rechts 
2. » ^» 41 links 
3. 5 » 2 reclts 
4. 3 „ 2 links 
Os » » 3 rechts 2 + Staphvl 
d ae aphyloe. \ 
> » » 9 links B. + Pneumoe. a (8. (s. 0) f TER 
7. » » 4 rechts 
8. h „ 4 links 


9, Serum norm. Kaninchen 
10. Serum-Z. 
11. a NaCl 











Ergebnis 














A. Anpa lotok ken) ES BEIDE TEN 
1. 28»/, der L. eukoc. E p. X = 3, 8 ‚geringe Phagocytose 
2. keine Phagocytose 14°, der Leukoc. gefr. P.-Z. — 04 
3. 17°, der Leukoc. gefr. P.-Z. = 1,34 keine l'hagocytose 
4. keine Ph: igocytose sehr gering, 3%, der Leukoc. gefr. 
l P.-Z. = 0.08 
n. 13°, der Leukoe. gefr. P.-Z. = 1,11 keine Phagoc ytose 
6. keine Phagocytose minimal, P.-Z. = 0,07 
T. 47° o der Leukoc. kräftig gefr. P.-Z.: keine Bur 
00 0m 8,0 
8. minimal | keine Phagocytose 
9. 22°/, derLeukoe. gefr. P.-Z. — 1,34 : 15", der Leukoc. gefr. P.-Z. — 1,22 
10. stark 90%. der Leukoc. gefr. a, 87°, der Leukoc. gefr. 


11. keine Phagocytose ‚keine Phagaeytose. 


Es zeigt dieser Versuch, dass bei den gegen Pneumocokken im- 
munisierten Tieren in der Hornhaut keine spezifischen Opsonine auf- 
traten, obwohl sie gegen Staphylocokken in erheblichem Masse nach 
Kammerpunktion sich nachweisen. 
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Alles in allem zeigt sich aus diesen Versuchen immer wieder 
dass den Opsoninen bei der Überwindung von Hornhautinfektionen 
keine wesentliche Rolle zuzuerkennen ist. Wenn auch solche nega- 
tiren Versuche nie eine absolute Beweiskraft haben können, so ist 
doch das sicher, dass noch andere Faktoren wichtiger sind. Sehr be- 
denklich ist auch die aus diesen Versuchen, auch dem zuletzt ange- 
führten, hervorragende Tatsache, dass eine Kaninchenhornhaut, die 
gegen einen gewissen Pneumocokkenstamm fast unempfänglich ist, 
in normalem Zustande keinen Opsoningehalt gegen diesen Stamm er- 


kennen lässt. Mithin ist die angeborene Pneumocokkenimmunität 
nicht durch Opsonine bedingt. 


Da diese Versuche an tierischen Hornhäuten vorgenommen werden 
mussten, legte ich besonderen Wert darauf, gelegentlich auch mensch- 
liche Hornhäute auf ihren Opsoningehalt zu untersuchen, was in zwei 
Fällen möglich war. 

Der erste Versuch wurde mit einer Hornhaut vorgenommen, 
welche von einem Auge nach schwerer perforierender Verletzung stammt. 
Es war durch stumpfe Gewalt zu einer Ruptur der Sklera einige Mil- 
limeter vom Limbus entfernt und konzentrisch zu diesem gekommen, 
der Riss ging noch, rechtwinklig umgebogen, von einem Ende der 
Ruptur einen halben Zentimeter in die Sklera hinein. Die Hornhaut 
war intakt geblieben. Da der Bulbus ganz collabiert war, wurde zwei 
Tage nach der Verletzung die Exenteration vorgenommen, Eine In- 
fektion war nicht eingetreten. 


1. Extrakt dieser Cornea | 


2. Serum-Z. —- Staphylocokken + Leukoe.-2. 
3. physiol. NaC? | 


—— MM —————— ÁO IL— 














Ergebnis 
nach 10 Minuten | nach einer Stunde Brutofen 
1. 3°% der Leukoc. gefr. P.-Z. = 0,11 28O der Leukoc. gefr. P.-Z. = 1,45 
2. 60°% der Leukoc. gefr. | sehr starke Phagoc., fast alle Zellen voll 
3. keine Phagocytose | minimale Phagocytose, 


Ahnlich war das Ergebnis bei einer andern menschlichen Horn- 
haut, die ebenfalls nach perforierender Verletzung gewonnen war. In 
diesem Falle war die Cornea fast in ihrer ganzen Ausdehnung bis 
in die Sklera hinein gespalten, die Exenteration wurde schon zwei 
Stunden nach erfolgter Verletzung vorgenommen, da der Bulbusin- 
halt nahezu ganz ausgetreten war. 
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Präcipitine. 

Wie ich auf dem letzten Heidelberger Kongress kurz angedeutet 
habe, ist mir der Nachweis von Präcipitinen in der Hornhaut ge- 
lungen. Ich habe mich zuerst zum Nachweis der Präcipitine der 
Tropfenmethode bedient, und habe einen Titer von 200 als hohen 
bezeichnet. Es wurde mit Antigen-Verdünnungen gearbeitet. Nachdem 
ich aber durch die Güte des Herrn Dr. Schürer die Schichtmethode!) 
kennen gelernt habe, erhielt ich bei dieser viel feineren Reaktion viel 
höhere Titer, die bei der andern Methode nicht mehr zu erhalten 
sind. Es werden hierbei Antigen und Antikörper vorsichtig, während 
die Röhrchen schräg gestellt sind, übereinander geschichtet, dann auf 
den Brutofen gestellt, also bei etwa 22 Grad gehalten, die Ablesung 
erfolgt schon nach etwa 10 Minuten, spätestens nach zwei Stunden. 
Stärkere Reaktionen treten fast momentan auf: es erscheint an der 
Trennungsstelle der beiden Substanzen, durch deren Zusammentreffen 
Präcipitine frei werden, ein feiner grauer Ring, wie er bei der Ei- 
weissschichtprobe von der Urinuntersuchung her bekannt ist. 

Die Untersuchungen über den Übergang von Antikörpern in die 
Hornhaut haben als praktisches Endziel die Heilung von Hornhaut- 
erkrankungen. Am meisten Hoffnung wurde auf die Römerschen 
serotherapeutischen Bestrebungen gesetzt und es kann der Nachweis, 
dass Antikörper in die Hornhaut übertreten, sicherlich als günstiges 
Moment aufgefasst werden. Aber wir wissen ja, gerade bei dem Pneumo- 
cokkenserum, um das es sich am meisten handelt, nicht, welche Anti- 
körper in ihm wirksam sind. Wenn demnach einige der uns bekannten 
Antikörper in der Hornhaut nachweisbar sind, so ist damit noch 
nicht gesagt, dass gerade diejenigen, welche im Pneumocokkenserum 
das heilende Prinzip ausmachen, auch in die Hornhaut übergehen. 
Wenn wir nun eine Annahme machen, welche sehr viel Wahrschein- 
lichkeit für sich hat, dass diese noch unbekannten wie alle andern 
Antikörper entweder Eiweissstoffe sind oder doch an Eiweiss gebunden 
sind, so muss es für die Erledigung der vorliegenden Frage von 
Nutzen sein, zu studieren, ob und in welcher Weise artfremdes 
Eiweiss in die Hornhaut eindringt. Denn, wenn die in Immunseris 
vorhandenen Schutzstoffe an Eiweiss gebunden sind, so müsste uns 
vor allen Dingen die Frage interessieren: gelangt denn artfremdes 
Serum, wie es bei der passiven Immunisierung dem Körper einver- 


1) Uhlenhuth u. Weidanz. Handbuch der Technik und Methodik der 
Immunitätsforschung (Krauss u. Lewaditi). Bd. II. S. 752. 1909. 
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leibt wird, überhaupt in die Hornhaut, und wenn, innerhalb welcher 
Zeit dringt es von der Blutbahn aus in die Hornhaut ein? 

Zu dem Nachweis von artfremdem Eiweiss habe ich mich der 
Präcipitinmethode bedient. Bei einem grossen Teil dieser Versuche 
hatte ich mich der Mithilfe des Herrn Dr. Schürer zu erfreuen, dem 
ich auch an dieser Stelle verbindlich danke. 


Versuch 1. 


Kaninchen 1. Gewicht 2700 g. Erhält intravenös 10 cem inaktiviertes 
Rinderserum (Ohrvene) 1!|, Stunden später wird die rechte Vorderkammer 
punktiert, das Kammerwasser aufgehoben (erstes Kammerwasser). 

3!|, Stunden nach der ersten Punktion wird das Kammerwasser wieder 
abgelassen (zweites Kammerwasser), bald nach Wiederherstellung der Kammer, 
etwa nach 8 Minuten, wird noch einmal punktiert (drittes Kammerwasser). 

Am nächsten Tag, 23 Stunden nach der intravenösen Seruminjektion, 
wird die rechte Kammer wieder punktiert (viertes Kammerwasser). 28 Stun- 
den nach der intravenösen Injektion wird das Tier durch Entbluten ge- 
tötet, beide Hornhäute werden 1—2 mm vom Limbus entfernt herausprä- 
pariert, nach sorgfältiger Abspülung in physiologischer Kochsalzlösung in 
feine Stückchen zerschnitten, in derselben Lösung (0,4 cem) suspendiert, im 
Schüttelapparat einige Stunden durchgeschüttelt, dann abzentrifugiert, die 
klare Flüssigkeit = Hornhautextrakt. 

In eine Reihe Reagenzgläser wird zuerst ein mit Rinderserum präeipi- 
tierendes Kaninchenserum, vom Titer über 1:1000, in jedes Röhrchen die 
gleiche Menge getan, dann darüber in folgender Reihenfolge geschichtet: 

















Ergebnis 
| Prücipitation: 

1. Corneaextrakt rechtes Auge ‚stark nach 10 Minuten 
2. h "s » 1:10 deutlich, aber schwächer als 1 
3. "c linkes Auge | 3 " ds » o» 
4. erstes Kammerwasser | schwach positiv nach 30 Minuten 
9. zweites » | 
b. drittes $5 [stark positiv nach einigen Minuten 
4. viertes » 
8. physiol. NaCl \ sse ig 

S . negativ (Kontrollen). 
9, Corneaextrakt normal rns 


| 

Dieser Versuch zeigt, dass artfremdes Serum, das einem 
Kaninchen intravenós einverleibt wird, sowohl in der Cornea 
eines gereizten Auges (mehrmalige Vorderkammerpunktion) 
als auch in die eines nicht gereizten Auges durch Prä- 
cipitinreaktion als vorhanden nachweisbar ist. Ebenso lässt 
sich das artfremde Serum im ersten (schwächer) und im zweiten 
Kammerwasser nachweisen, und endlich auch ebenso intensiv im dritten 
und vierten (Intervalle der Punktionen siche oben). Die Zeit bei diesem 
Versuche betrug für die Hornhäute 28 Stunden, für das erste Kammer- 
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wasser 1l! Stunden nach der Seruminjektion, für die andern ent- 
sprechend mehr. 

Diese Feststellung, dass artfremdes Serum in die Kaninchenhorn- 
haut innerhalb von 28 Stunden nach der intravenósen Injektion über- 
geht, auch bei einem nicht gereizten Auge, legte den Wunsch nahe, 
zu sehen, ob auch in kürzerer Zeit schon ein Übertritt erfolgt, da 
bei einer Seruminjektion zu therapeutischen Zwecken schon in kürzerer 
als der in diesem ersten Versuch gewählten Zeit ein wirksamer Über- 
tritt verlangt werden muss. 


Versuch 2. 


Kaninchen 2. 1860g. Erhält 5 ccm inaktiviertes Rinderserum intra- 
venós (Ohrvene), nach einer Stunde wird am rechten Auge das Kammer- 
wasser abgelassen — erstes Kammerwasser, nach einer weiteren Viertelstunde 
nochmals = zweites Kammerwasser, 21], Stunden nach der Seruminjektion 
wird das Tier entblutet, der Hornhautextrakt in der oben beschriebenen 
Weise hergestellt, jedoch mit 1 cem physiologischer Kochsalzlósung. 


Kaninchen 3. 1890g. Wird genau ebenso behandelt, jedoch erst 
16 Stunden nach der Seruminjektion getötet, der Hornhautextrakt wird mit 
derselben Menge (1 ccm) hergestellt. Im Versuch wird wieder in die Re- 
agenzgläser zuerst je die gleiche Menge eines mit Rinderserum präcipitieren- 
den Kaninchenserums getan, darüber wie folgt geschichtet: 


1. Hornhautextrakt Kaninchen 2 rechts. 

2: " » 2 links. 

3. 5 3; 3 rechts. 

4. 5 s 3 links. 

5. erstes Kkammerwasser Kaninchen 2 rechts. 
6. zweites » » 2. 3x 
T. erstes i y 9. a 
8. zweites J 8 3 y 


Ergebnis: Positiv nur bei 6 und 8, also ist der Antigennach- 
weis hier nur gelungen im zweiten Kammerwasser. Im Vergleich mit 
Versuch 1 würde das vielleicht bedeuten, dass zwar nach 28 Stunden 
sowohl in die gereizte als auch in die nicht gereizte Cornea artfremdes 
Serum übertritt, dass aber weder nach 2!|, noch nach 16 Stunden 
dasselbe zu erkennen ist. Aber es wurde bei diesem Versuch gewagt, 
den Hornhautextrakt mit einer grösseren Flüssigkeitsmenge herzu- 
stellen (1 ccm im Gegensatz zu 0,4 ccm beim ersten Versuch), und 
es musste nun festgestellt werden, ob hierin nicht die Ursache des 
Misserfolges liegt. Und ausserdem war in diesem Versuch die injizierte 
Menge geringer (0,5 ccm gegen 10 ccm bei Versuch 1) Es waren 
allerdings die Tiere kleiner, aber ihre Gewichtsmengen verhielten sich 
doch nicht zueinander wie die angewandten Serummengen. 
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Versuch 3. 


Kaninchen 4. 2660g. Erhält 10 ccm inaktiviertes Rinderserum intra- 
venós (Ohrvene), nach einer Stunde wird rechts die Vorderkammer punk- 
tiert, nach 10 Minuten noch einmal. Das Tier wird 2!|, Stunden nach er- 
folgter Seruminjektion getötet. Der Hornlhautextrakt wird mit je 0,3 cem 
physiologischer Kochsalzlösung hergestellt, der Versuch genau angestellt wie 
die vorigen: 


` Dopo 


. Hornhautextrakt Kan. 4 rechts + nach 10 Minuten deutlich 








1 

2. »  » links 

3. erstes Kammerwasser Kan. 4 rechts J- schwach nach !/, Stunde 
4. zweites S. V 8 + nach 10 Minuten deutlich 
5. physiol. NaCl 0 


Hier zeigt sich also ein deutlich positives Resultat 
21, Stunden nach der Seruminjektion sowohl in der Hornhaut 
des gereizten Auges, als auch im ersten und zweiten Kammerwasser. 
Negativ war der Versuch mit der Hornhaut des linken, nicht ge- 
reizten Auges. Es könnte scheinen, als ob das erste Kammerwasser 
für den Übertritt von artfremdem Serum sich günstiger verhält als 
die Hornhaut eines ungereizten Auges, aber es muss die Versuchs- 
anordnung in Betracht gezogen werden, man kann nicht eine genaue 
quantitative Vergleichung zwischen einer im Körper vorhandenen 
Flüssigkeit, dem Kammerwasser, mit einem durch Verdünnung her- 
gestellten Extrakt vornehmen. 

Im nächsten Versuch wird das Gefundene bestätigt und ergänzt. 
Es soll festgestellt werden, ob auch geringere Mengen von artfremdem 
Serum in relativ kurzer Zeit in der Hornhaut nachweisbar werden, 
nämlich Mengen, welche ungefähr in Vergleich gesetzt werden können 
zu denen, welche bei passiver Immunisierung beim Menschen gew Du 
lich angewandt werden. 


Versuch 4. 


Kaninchen 5. 2000 g. Erhült 10 ccm inaktiviertes Rinderserum intra- 
venós, eine Stunde darauf wird die rechte Vorderkammer zweimal im Inter- 
vall von 10 Minuten punktiert, 4 Stunden nach der Seruminjektion wird 
das Tier getötet, der Hornhautextrakt wird mit 0,4 ccm physiologischer 
Kochsalzlösung hergestellt. 


Kaninchen 6. 1900g. Erhält einen halben Kubikcentimeter inakti- 
viertes Rinderserum intravenös, im übrigen wird genau so verfahren wie 
beim vorigen Kaninchen. Zum Versuch wird wieder über ein mit Rinder- 
serum präcipitierendes Kaninchenserum gesclichtet wie folgt: 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 2. 14 
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Ergebnis 

k | Kan. > | Kan. 6 
1. Ser. Kan. 5 | +- sofort + sofort 
2. Hornhautextrakt Kan. 5 rechts + nach 10 Min. her nach 10 Min. 
3. 5 »  » links -- schwach nach | --schwachn. !,8td. 

i 10 Min.,aber deutl. | 

4. erstes Kammerwasser Kan, 5 rechts | -- nach 10 Min. 3 woa 
5. zweites me e- + sofort stark 2 sofort 
6. physiol. NaCl. | 0 


Dieser Versuch zeigt erstens, dass nach vier Stunden Rinder- 
serum, das einem Kaninchen intravenós beigebracht worden ist,in der 
Hornhautsubstanz eines gereizten und eines nicht gereizten Auges, ferner 
im ersten und, viel später, im zweiten Kammerwasser durch Präci- 
pitinreaktion nachweisbar wird. Zweitens zeigt dieser Versuch, dass 
auch geringere Mengen in derselben Zeit übertreten, und zwar be- 
trug in diesem Versuch die dem Kaninchen 6 injizierte Menge im 
Vergleich zu dem Körpergewicht des Tieres so viel, wie etwa die 
bei Injektionen am Menschen übliche Menge von 10 ccm, die einem 
Erwachsenen von mittlerem Gewicht injiziert wird. 

Dabei ist nun allerdings stets die Injektion intravenös vorge- 
nommen worden, und es bleibt noch übrig, festzustellen, ob auch bei 
subcutaner Injektion ähnliche Verhältnisse vorliegen. Deshalb wurde 
der nächste Versuch angestellt. 


Versuch 5. 


Kaninchen 7. 1800g. Erhält 8 cem inaktiviertes Rinderserum sub- 
cutan unter die Rückenhaut, eine halbe Stunde darauf wird die rechte 
Vorderkammer zweimal im Intervall von 10 Minuten punktiert, 4!/, Stun- 
den nach der Seruminjektion wird das Tier entblutet, der Hornhautextrakt 
wird mit 0,4 cem physiologischer Kochsalzlósung hergestellt. 

Zum Versuch wird wieder über ein mit Rinderserum präeipitierendes 
Kaninchenserum geschichtet wie folgt: 




















Ergebnis 

1. Ser. Kan. 7 1:10 

2. Hornhautextrakt Kan. 7 rechts 0 

3. 9. » links 0 

4. erstes Kammerwasser Kan. 7 rechts | 0 

5. zweites Wu schwach + nach 1 Stunde 
b. normaler Hornhautextr akt 0 

7. physiol. NaCl | 0 


Es ergibt sich aus diesem Versuch, dass die subcutane In- 
jektionerheblichzurückstehthinter derintravenósen, übrigens 
nicht nur für die Hornhaut, sondern, und das ist den Serologen 
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durchaus bekannt, auch für das Blutserum. In diesem Falle war der 
Titer des Kaninchenblutserums nur 1:75, während er bei all den 
vorigen Versuchen zwischen 1:1000 und 1:20000 schwankte. Auch 
Grüter hat bei seinen Vaccineimpfungen gefunden, dass intravenöse 
Injektion des Impfstoffes eine bessere Beteiligung der Cornea an der 
Immunität gewährt, als cutane und subcutane Impfung. 

Mit besonderem Interesse müssen hier die Versuche von Salus 
genannt werden, der artfremdes Eiweiss (Menschenserum) im Kammer- 
wasser von Kaninchen nachgewiesen hat. Während er im zweiten 
Kammerwasser das Eiweiss durch Präcipitation zeigen konnte, gelang 
es im ersten Kammerwasser nur durch Zuhilfenahme der Komple- 
mentbindungsmethode. Aus meinen Versuchen ergibt sich nun, dass 
artfremdes Eiweiss (Rinderserum) im ersten Kammerwasser von Ka- 
ninchen auch durch die Präcipitinreaktion nachweisbar ist. 


Über den Präcipitingehalt des Kammerwassers sind relativ 
wenige, über den der Hornhautsubstanz meines Wissens bisher noch 
gar keine Versuche angestellt. v. Dungern!) konnte im Kammer- 
wasser von Kaninchen, welche im Blutserum einen hohen Präcipitin- 
gehalt gegen Maja squinado hatten, keine Präcipitine nachweisen, auch 
nicht nach Punktion der Vorderkammer; auch aus den Unter- 
suchungen von Römer und Wessely?) ergeben sich keine binden- 
den Schlüsse für Übergang von Präcipitinen in das Kammerwasser. 
Salus?) konnte keine Spur von Präcipitinen gegen Menschenserum 
im ersten Kammerwasser finden, hingegen fand er im zweiten Kam- 
merwasser reichlich Präcipitine, die aber schneller wieder verschwan- 
den als andere Antikörper. Bürgerst) gelang ebenfalls nicht der 
Nachweis von Präcipitinen im ersten Kammerwasser. In mehreren 
Versuchen mit Menschenserum und mit Pferdeserum konnte ich eben- 
falls im ersten Kammerwasser keine Präcipitine finden, wie folgen- 
der Versuch zeigt. 


Kaninchen 8 hat einen Titer gegen Menschenserum von 1:4000. 
Es wird über !j,, Menschenserum geschichtet: 


1) v, Dungern, Die Antikörper. Jena 1903, Gustav Fischer. 

3) Wessely, Der Flüssigkeits- und Stoffwechsel des Auges usw, Erg. d. 
Physiol. 1905. II. Abt. 

*) Salus, Das Verhalten des Corpus ciliare zu Antikórpern. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXXV. S. 1. 

*) Bürgers, Über den Flüssigkeitswechsel des Auges. Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. XXV, 3. 1911. 
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Präcipitation 


1. erstes Kammerwasser | keine, auch nicht nach 2 Stunden 


2. zweites » (zweite Punk- + nach 5 Minuten 
tion 10 Minuten) 
3. physiol. Kochsalzlösung keine. 


Bei diesem Versuche waren die Kammerwässer beider Augen 
benutzt, indem das erste Kammerwasser des rechten und des linken 
Auges zusammengegossen wurden, ebenso die zweiten Kammerwässer. 

Es wurde dann dasselbe Kaninchen am nächsten Tage verwandt, 
um den Präcipitingehalt der Hornhaut festzustellen. Es wurde wieder 
über !|, Menschenserum geschichtet: 


——— — ————————————————— 


Präcipitation 





. erstes Kammerwasser rechts 
. zweites z » 
. Hornhautextrakt rechts 


+ innerhalb einer Minute 


+++ 
+ nach 5 Minuten 


1 
E | nach 5 Minuten 
xb 


| keine. 


j links 
physiol. Kochsalzlösung 


eoe omo 


Hier fällt auf, dass das erste Kammerwasser Präcipitine gegen 
Menschenserum enthält, das gestern ein negatives Resultat gab. Und 
es ist sicher, dass die am Tage vorher zweimal vorgenommene Punk- 
tion die Ursache dafür ist, dass das Kammerwasser noch nicht wie- 
der seine ursprüngliche Beschaffenheit zurückerhalten hat. Das stimmt 
nicht überein mit den Befunden von Salus, der schon 2!/, Stunden 
nach der ersten Punktion Präcipitine nur mit Komplementbindung 
nachweisen konnte. Ebenso muss auf die am Tage vorher zweimal 
vorgenommene Punktion der Kammer zurückgeführt werden, dass 
sowohl die rechte als auch die linke Hornhautsubstanz einen posi- 
tiven Präcipitingehalt zeigten. Der mit dem zweiten Kammerwasser 
aufgetretene positive Präcipitingehalt war ganz erheblich stärker als 
der mit dem ersten und als der mit den Hornhautextrakten. Hin- 
gegen liess sich ein Unterschied zwischen der Hornhaut des rechten 
und der des linken Auges — beim rechten war die Kammer zwei- 
mal im Intervall von 10 Minuten punktiert — nicht nachweisen. Ein 
genaues Austitrieren ist wegen der geringen Flüssigkeitsmengen nicht 
durchführbar. Der Hornhautextrakt war mit 0,1 ccm physiologischer 
Kochsalzlösung hergestellt. 

Die weiteren Versuche zum Nachweise von Prücipitinen habe 
ich mit Pferdeserum als Antigen gemacht, da mit diesem gewöhnlich 
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ein hóherer Titer zu erzielen ist. Im nächsten hier mitzuteilenden 
Versuche war der Titer des Kaninchenserums (Kan. 9) gegen Pferde- 
serum 1:10000. 


Es wird über !/, Pferdeserum geschichtet: 
1. Hornhautextrakt Kaninchen 9 rechts. 
2. » » 9 links. 

3. physiol. NaCl. 

Das Ergebnis war bei beiden Hornhäuten positiv. Bei 
diesem Versuch war an keinem Auge eine Kammerpunktion vorge- 
nommen worden, aber am rechten Auge des Kaninchens war 8 Tage 
vorher eine Impfung mit Dysenteriebacillen vorgenommen worden. Es 
zeigte sich einen Tag nach der Impfung nur ein kleines Infiltrat, 
das Auge war nur eine Spur gerötet und schon einen Tag darauf 
war es ganz blass, das Infiltrat resorbierte sich in 3 Tagen. Diese 
Impfung war bei dem Tier vorgenommen in der Absicht, festzustellen, 
ob das Bestehen oder das Überstehen eines Hornhautgeschwüres den 
Präcipitingehalt einer Hornhaut einer nicht behandelten gegenüber 
verändert. Wie nun der Versuch zeigte, liess sich das hier nicht er- 
kennen, da auch in der nicht behandelten Hornhaut sich Präcipitine 
fanden. 

Der nächste Versuch hat eine besondere Bedeutung, weil er eine 
Gegenüberstellung der Hornhaut und des Kammerwassers gestattet: 
Kaninchen 10 und Kaninchen 11 haben je einen Titer von nur 
1:1000 gegen Pferdeserum in ihrem Serum. Bei beiden Tieren wird 
das Kammerwasser gewonnen und zwar nur das erste, also nur je 
einmal jede Vorderkammer punktiert, und bei beiden werden Horn- 
hautextrakte hergestellt, jedoch so, dass die beiden Hornhäute eines 
jeden Tieres zusammen mit 0,4 ccm physiologischer Kochsalzlösung 
extrahiert werden, dass also der Extrakt doppelt so stark wird als 
bei den vorhergehenden Versuchen. Es wird dann wieder über !|,, 
Pferdeserum geschichtet. Das Ergebnis war bei beiden Tieren, dass 
nur der Hornhautextrakt ein positives Prücipitinresultat lieferte, 
im Kammerwasser waren diesmal keine Präcipitine nachweisbar. Das 
berechtigt zu der Annahme, dass die Hornhaut bezüglich des 
Übertrittes der Präcipitine viel günstiger gestellt ist als 
das (erste) Kammerwasser. Und es ist wohl nicht zu bezweifeln, 
dass dieser Vorzug sich auch auf andere Antikörper erstreckt. Und es 
geht hieraus hervor, dass zur Beurteilung der Anteilnahme der Horn- 
haut an der Immunität diese selbst zur Untersuchung herangezogen 
werden muss. Um wie vieles der Antikörpergehalt der Hornhaut vor 
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dem der vorderen Kammer voraus ist, lässt sich aus diesem Versuche 
nicht angeben, es muss aber jedenfalls bedacht werden, dass das 
Kammerwasser unverdünnt zur Reaktion benutzt wurde, während die 
in der Hornhautsubstanz vorhandenen Stofle erst in physiologischer 
Kochsalzlósung suspendiert worden sind. Es stehen diese meine Be- 
funde demnach im Einklang mit denen von Salus und Bürgers, 
die im ersten Kammerwasser keine Präcipitine fanden. 


Der Komplementgehalt und Bakteriolysine der Hornhaut. 


Bei Besprechung des Opsoningehaltes der Hornhaut habe ich 
die Vermutung ausgesprochen, dass der geringe und quantitativ sehr 
inkonstante Opsoningehalt der Cornea möglicherweise auf einen ge- 
ringen oder inkonstanten Komplementgehalt zurückzuführen ist. Auch 
die noch zu besprechenden Versuche über den Gehalt an Bakterio- 
lysinen lassen vermuten, dass der Komplementgehalt eine entschei- 
dende Rolle spielt. 

Von dem Bestreben, in Kaninchenhornhäuten Komplement nach- 
zuweisen, stand ich bald nach einigen negativen Versuchen ab, da 
es sich als nötig herausstellte, ein grosses Material zu benutzen, wie 
es mir an Kaninchen nicht zur Verfügung stand. Ich ging deshalb 
dazu über, Hornhäute von Schweineaugen zu nehmen, welche den 
frisch geschlachteten Tieren entnommen und möglichst gleich bear- 
beitet wurden. 

Versuch 1. 


Zu einem hämolytischen System, nämlich 5 Tropfen 1°, Hammelblut- 
körperchen und Kaninchenserun, wirksam gegen Hammelblut 1:1000, in- 
aktiviert wird hinzugefügt: 


‘ Ergebnis Hä- 
molyse nach 
einer Stunde 

















. 4 Tropfen frisches Meerschweinchenserum, verdünnt 1: 10 


1 S 

2. 10Tropfen eines Hornhautextraktes vom Schwein (20 Schweine- + 
hornhäute in 2 cem physiol. Kochsalzlösung, in früherer Weise | 
extrahiert) | 

3. physiol. Kochsalzlösung 0 


Zwei weitere Kontrollen (Ilammelblutkórperchen ohne Amboceptor und 
Hornhautextrakt ohne Amboceptor) fielen negativ aus. 

Dieser Versuch, mit 2^|iger Lósung von Hammelblutkórperehen wie- 
derholt, fiel ebenso aus. 


Dieser Versuch zeigt, dass die Schweinehornhaut Komplement 
enthält. Er sagt aber nichts über die quantitativen Verhältnisse. Der 
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Versuch wurde zunächst noch einmal wiederholt, aber der Extrakt 
so hergestellt, dass 20 Hornhäute in drei ccm Flüssigkeit extrahiert 
wurden, auch jetzt trat noch Hämolyse auf. Um ein besseres Urteil 
über die Komplementmenge, welche in einer Schweinehornhaut ent- 
halten ist, zu gewinnen, wurde folgendermassen verfahren: 


Als Extraktionsflüssigkeit wurde konstant 1 cem physiologischer Koch- 
salzlösung angewandt und in dieser Flüssigkeitseinheit gelöst: 


. eine Hornhaut, 
. zwei Hornhäute, 
drei » , 
. vier 5: j 
. fünf y ; 
. Sechs » 


c o e OS HM 


Im Versuch wurde jeder dieser Extrakte in der üblichen Weise 
auf seinen Komplementgehalt ausgewertet und ausserdem noch der 
Extract 5 und 6 zusammengegossen und verwandt. 

Das Ergebnis dieses Versuches war, dass nach einer Stunde 
Hämolyse eingetreten war nur bei 5 + 6, nach zwei Stunden aber 
waren gelöst die Röhrchen mit 4, 5 und 6 Hornhäuten. Die ange- 
stellten Kontrollen stimmten. Es ergibt sich hieraus, dass der 
Komplementgehalt der Schweinehornhaut so gering ist, dass 
man mindestens 4 Hornhäute in einem ccm Flüssigkeit ex- 
trahieren muss, um das Komplement nachweisen zu können. 
Das gleichzeitig ausgewertete frische Schweineserum löste glatt in 
Verdünnung 1:80. 

Im Vorderkammerwasser der Schweinehornhäute liess 
sich Komplement nicht nachweisen. Das steht im Einklang mit 
allen bisherigen Untersuchungen, die ebenfalls in bezug auf Komple- 
mentgehalt des Kammerwassers negativ ausfielen (Römer, Bür- 
gers u. A.). 

Die Versuche, bakteriolytische Antikörper in der Hornhaut 
nachzuweisen, haben mich trotz einer sehr grossen Zahl von Ver- 
suchen mit vielen Variationen nicht zu einem einheitlichen und be- 
friedigenden Ergebnis geführt. Bei den mit Kaninchenhornhäuten 
angestellten Versuchen mag einerseits wohl die sehr geringe zur Ver- 
wendung kommende Menge von Hornhautextrakt eine Schwierigkeit 
bedeuten, da der Plattenversuch zum Nachweis bakteriolytischer Anti- 
körper keine feinen Ausschläge angibt, anderseits aber muss auch 
der geringe Komplementgehalt der Hornhaut mit angeschuldigt wer- 
den. Ich habe deshalb in einer grösseren Zahl von Versuchen den 
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Hornhautextrakt inaktiviert und durch frisches Meerschweinchen- und 
Kaninchenserum komplettiert. Es musste hier jedesmal eine Kom- 
plementmenge verwandt werden, welche allein keine bakterientötende 
Eigenschaften hat. Auch hier stiess ich auf grosse Schwierigkeiten, 
indem die im Vorversuch austitrierte Menge von nicht bakteriolyti- 
schem Komplement im Hauptversuch oft doch eine Verminderung 
der Keimzahl herbeiführte, wie durch stets angestellte Kontrollen 
leicht erkennbar war. Offenbar ist die Plattenmethode nicht fein 
genug, um die hier verwertbaren Quantitäten einheitlich auszuwerten. 
Die Schwankungen im Wachstum der Bakterien — die Versuche 
wurden mit Pneumocokken, Dysenteriebacillen und Staphylocokken 
angestellt — sind grösser als die durch keimtötende Kraft veran- 
lassten Änderungen im Wachstum auf den Agarplatten. Es sei aber 
hier ein Versuch wiedergegeben, der eine deutliche bakteriolytische 
Kraft in Schweinehornhäuten zeigte, dessen beweisende Kraft nur 
dadurch beeinträchtigt wird, dass bei Wiederholungen nicht das 
gleiche Resultat zu erzielen war. 


Staphylocokkenemulsion: eine Öse einer 24stündigen Agarkultur in 
10 cem steriler Bouillon verteilt, von dieser Bouillon 20 Tropfen auf 10 ccm 
steriler Bouillon sorgfältig verteilt. 


1. Emulsion —+ Corneaextrakt inakt. +4 frisch. Kaninchenserum 1:10. 

2. » T » » F » » unverd. 

3. is + " » + physiol NaC/. 

4. » -l- frisches Kaninchenserum 1: 10. 

5. j + , ji unverdünnt. 

Die genannten Flüssigkeiten werden je drei Tropfen in ein steriles 
Serumröhrchen getan und kommen in den Brutofen bei 37,59. Zur Fest- 
stellung, wieviele Keime überhaupt zur Aussaat kommen, werden von Röhr- 
chen 1 und 3 sofort je eine Platte gegossen, von den andern erst nach 4 
und dann wieder nach 8 Stunden. Zum Giessen der Platten wird von jedem 
Röhrchen je 2 Tropfen in ein Agarröhrchen von 45° gebracht und nach 
gründlichem Durchmischen je eine Platte gegossen. 

Das Ergebnis war: 


auf Platte 1 wuchsen 3400 Kolonien, 

» „ 2 » 1500 „ ) 

» 2 3 » 3800 » 

» » 4 „ 4200 , 

» „ 5 » 4000 » S 

Diese Keimzahl zeigte sich auf denjenigen Platten, welche nach 4stün- 
digem Aufenthalt im Brutofen gegossen waren. Die andern Platten, welche 
aus den Röhrchen nach 8stündigem Aufenthalt im Brutofen gegossen waren, 
zeigten alle eine ganz ausserordentliche Keimvermehrung, so dass hier ein 
Unterschied nicht mehr zu finden war. In obigem Versuch hat also der 
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Schweinehornhautextrakt zusammen mit konzentriertem Kaninchenkomple- 
ment, welches allein nicht das Wachstum gehemmt hat (Platte 5), eine 
allerdings geringe Wachstumshemmung der Staphylocokken herbeigeführt. 


Antitoxine. 


Das in der Einleitung ausgesprochene Verlangen, beim Studium 
der Immunitätsverhältnisse der Hornhaut möglichst das klinische Bild 
von durch Hornhautinfektionen erzeugten Veränderungen auszuschal- 
ten und nach Möglichkeit die Antikörper im Reagenzglas nachzu- 
weisen, lässt sich bei der Untersuchung auf Antitoxine nicht in 
vollem Masse durchführen. Aber wir besitzen im Tetanustoxin ein 
Gift, dessen Wirkung experimentell leicht und mit bemerkenswerter 
konstanter Wirkung auf den Tierkörper geprüft werden kann. Das 
mir von den Höchster Farbwerken gütigst zur Verfügung gestellte 
Toxin tötete weisse Mäuse vom Durchschnittsgewicht von 11g in 
einer Verdünnung von !|;, wobei die subcutan injizierte Dosis 0,1 ccm 
betrug. Die Injektionen wurden an der Innenseite des rechten Schenkels 
vorgenommen und es trat dann gewöhnlich schon nach 24 Stunden 
der Tetanus an dem zur Injektion verwandten Bein ein. Der Tod 
erfolgte spätestens innerhalb von 3 Tagen. 

Bei der konstanten Wirkung dieses Antitoxins auf Mäuse lag es 
nahe, dasselbe zur Prüfung des Übergangs von Antitoxin in das Auge 
zu benutzen. Es wurde einem Kaninchen intravenös (Ohrvene) 1 ccm 
Tetanusantitoxin — etwa 7 Antitoxineinheiten eingespritzt. Drei Stun- 
den nach dieser Injektion wurde die rechte Vorderkammer zweimal 
im Intervall von 15 Minuten punktiert, 5!/, Stunden nach der Anti- 
toxininjektion wurde das Tier durch Entbluten getötet. Es wurden 
von beiden Hornhäuten in der bisher angewandten Weise Extrakte 
mit je 0,4 ccm physiologischer Kochsalzlósung hergestellt. Ferner wurde 
einige Minuten nach dem Tode des Tieres auch die linke Vorder- 
kammer punktiert. Es sollte der Möglichkeit begegnet werden, dass 
auch die linke Cornea Antitoxine enthält. Und, falls dieser Fall ein- 
getreten wäre, hätte die Möglichkeit vorgelegen, dass der durch zwei- 
malige Punktion der rechten Kammer veranlasste Reiz sich auf das 
linke Auge übertragen hätte. Dieses trat aber, wie der Versuch zeigt, 
nicht ein. 

Um die antitoxische Wirkung der zu untersuchenden Flüssig- 
keiten (Kammerwasser usw.) zu prüfen, wurden diese Flüssigkeiten 
eine Stunde lang mit dem zur Injektion bei Mäusen zu verwenden- 
den Toxin bei 37° in den Brutofen gestellt, um eine Bindung zwischen 
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Toxin und Antitoxin zu veranlassen. Die zur Injektion gelangende 
Toxindosis betrug von einer Verdünnung von !/,. Je 0,1 cem, also 
eine erheblich stärkere Dosis als die als sicher tödlich festgestellte 
von to Der Versuch fiel foigendermassen aus: 


Jede Maus erhält subeutan Toxin 0,1 !/,4. Dazu je 0,2: 








Ergebnis 10 Mäuse, 
Tage nach der Impfung 


erster Tag zweit.Tag dritterTag vierter Tag 








Maus 1. Antitoxin unverdünnt 0,2 | 








„ 2. Serum des immunisierten ` 7 lebt an lebt S kein 
Kaninchens unverdünnt f o ANUS EINS 
„ 3. erstes Kammerw. rechts | Tetanus | Tetanus tot 
schwer 
» 4. zweites 3 » lebt | lebt lebt lebt, kein 
| Tetanus 
» 5. Kammerwasser links post | Tetanus > tot 
mortem | | 
» 6. Hornhautextrakt rechts lebt | lebt | lebt lebt, kein 
T etanus 
ue. y jj links Tetanus Tetanus - tot 
| schwer 
„ 8. Linsenbrei des immuni- | Tetanus | \ 
sierten Kaninchens | BT 
„ 9. Glaskórper | » | 7 | 
„ 10. physiol. Kochsalzlösung | h | Ä | 


Auch nach 14 Tagen lebten Maus 1, 2, 4 und 6! 


Dieser Versuch zeigt eindeutig, dass das Antitoxin in 
das zweite Kammerwasser und in die Hornhaut des rech- 
ten Auges, an dem die Kammer zweimal angelassen war, 
übergegangen ist. Im ersten Kammerwasser und in der 
Hornhaut des linken, nicht vorbehandelten Auges war der 
Übergang nicht nachzuweisen. Ebensowenig war eine Anteil- 
nahme von Linse und Glaskörper zu erkennen. Doch möchte ich 
ausdrücklich betonen, dass die hier angewandte Technik für Linse 
und Glaskórper nicht viel sagen kann, da nur geringe Mengen ein- 
gespritzt worden sind. Es kam mir am meisten auf den Antitoxin- 
gehalt der Hornhaut an, für Linse und Glaskörper müssten beson- 
dere Versuchsanordnungen gefunden werden. 


Hämolysine, Agglutinine. 

Über den Hämolysingehalt der Hornhaut besitzen wir die Er- 
gebnisse der Versuche, welche Mijashita angestellt hat. Mijashita 
stellt den Hornhautextrakt so her, dass er das Tierauge gefrieren 
lässt, dann die herausgeschnittene Hornhaut mit 0,5 ccm physiolo- 
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gischer Kochsalzlösung im Eisschrank extrahiert. Er hat gefunden, 
dass Hämolysine sowohl bei aktiver als auch bei passiver Immuni- 
sierung in die Hornhaut übergehen, dass subconjunctivale Kochsalz- 
injektionen den Hämolysingehalt der Cornea steigern, und dass der 
Hämolysingehalt der Cornea proportional dem des Blutserums ist. 
Sogar im Glaskórper liessen sich, jedoch in viel schwächerem Masse 
als in der Hornhaut, Hämolysine nachweisen. 

Meine eigenen Versuche, bei denen der Hornhautextrakt in der 
bereits geschilderten Weise gewonnen wurde, bestätigen die Befunde 
von Mijashita. Es erübrigt sich, alle angestellten Versuche genau 
wiederzugeben. Ich möchte nur einem der angestellten Versuche einen 
besonderen Platz einräumen, weil er zeigt, dass sich — wie es eben 
bei den Präcipitinen und Antitoxinen geschildert ist — die Cornea 
viel günstiger bezüglich der Anteilnahme an der Immuni- 
tät verhält als das (erste) Kammerwasser. 

Bei einem Kaninchen mit dem hämolytischen Titer gegen Hammelblut- 
kórperchen von 1:1000 für 1?|,ige Blutkörperlösung wird analog den eben 
geschilderten Versuchen die rechte Vorderkammer 2mal im Intervall von 
15 Minuten punktiert, der Hornhautextrakt in der üblichen Weise von bei- 
den Augen gewonnen. Im hämolytischen Versuche kommt in eine Reihe 
von 9 Reagenzglisern Meerschweinchenserum frisch, verdünnt 1:10 je 
4 Tropfen, nur im letzten Röhrehen wird das Komplement weggelassen, in 
jedes Röhrchen kommen ferner gleiche Teile einer 1°),igen Lösung von 


Hammelblutkörperchen, endlich die auf ihren Hämolysingehalt zu unter- 
suchenden Flüssigkeiten: 
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Es zeigt dieser Versuch, dass beide Hornháute Hümolysine ent- 
halten, dass aber der Hämolysingehalt in der Hornhaut desjenigen 
Auges erheblich grösser ist, an dem die zweimalige Kammerpunktion 
vorgenommen worden ist (1). Ferner zeigte starken Hämolysingehalt 
das zweite Kammerwasser des rechten Auges (5), gar keinen Hämo- 
lysingehalt hingegen das erste Kammerwasser: Röhrchen 3, 7, 8 und 
9 dienten als Kontrollen. 
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Bezüglich des Übergangs der Agglutinine in die Hornhaut 
bin ich ebenfalls zu einem positiven Resultat gelangt. Die Versuche 
wurden an Kaninchen angestellt, welche teils mit Cholerabacillen, 
teils mit Dysenteriebacillen vorbehandelt waren. Leider gelang es mir 
bei einer Reihe von Tieren nicht, mit diesen letzteren einen genügen- 
den Titer im Blutserum zu erhalten, so dass ich bisher nur über 
Übergang von Choleraagglutininen in die Hornhaut berichten kann. 
Es zeigte sich, dass in Hornhautextrakten, welche in der geschilder- 
ten Weise hergestellt waren, deutliche agglutinierende Eigenschaften 
festgestellt werden konnten, sobald der Titer im Serum der Kanin- 
chen auf mindestens 1:640 ging. Auch bei diesen Versuchen habe 
ich die Vorderkammer des rechten Auges in der gleichen Weise als 
bei den vorher beschriebenen Versuchen. zweimal punktiert, und es 
zeigte sich in einem Falle sogar ein positiver Ausfall des A gglutinin- 
versuches mit der linken Hornhaut, also ohne Kammerpunktion. Im 
ersten Kammerwasser wurden keine Agglutinine gefunden, während 
sie im zweiten Kammerwasser deutlich nachweisbar wurden. Die Re- 
aktion wurde sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch angestellt. 
Auch aus diesen Versuchen geht hervor, dass Agglutinine leich- 
ter in die Cornea eines unbehandelten Auges übergehen, 
als in das (erste) Kammerwasser. 

Ich glaube, dass die im Vorhergehenden mitgeteilten Versuche 
die eingangs gestellte Forderung erfüllen, nämlich, dass durch diese 
Versuche der Übergang von Antikörpern in die Hornhaut exakter 
festgestellt wird, als durch klinische Beobachtung experimenteller 
Hornhautinfektionen. Nur bei den Antitoxinen bin ich insofern ab- 
gewichen, als diese nicht im Reagenzglas dargestellt, sondern durch 
den Virulenzversuch bei weissen Mäusen nachgewiesen wurden. Es 
unterliegt aber keinem Zweifel, dass diese Art des Antitoxinnach- 
weises bei Tetanusantitoxin einen hinreichenden Grad von Exaktheit 
zeigt, und der hier wiedergegebene Versuch fiel mit allen Kontrollen 
derartig eindeutig aus, dass durch ihn der Übergang der Antitoxine 
in die Hornhaut hinreichend sichergestellt wird. Hierdurch werden 
die älteren Angaben Römers vollauf bestätigt. 

Von besonderer Bedeutung scheint mir die hier gefundene Tat- 
sache, dass sich die Hornhaut eines unbehandelten Kaninchenauges 
bezüglich des Übertrittes von Antikörpern günstiger verhält als das 
erste Kammerwasser. Festgestellt wurde dies in meinen Versuchen 
für Opsonine, Präcipitine, Agglutinine, Antitoxine und Hiümolysine. 
Es bedeuten deshalb diese Versuche eine wesentliche Ergänzung der- 
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jenigen experimentellen Beobachtungen, welche nur an Kammerwäs- 
sern gemacht worden sind (Wessely, Römer, Salus, Mijashita, 
Bürgers u. A.). 

Für die Frage, wie weit eine Serumtherapie infektiöser Horn- 
hautprozesse aussichtsreich erscheinen muss, bilden diese Versuche 
eine ergänzende Fortsetzung der von Römer mit Recht als die Grund- 
lagen einer Serumtherapie bezeichneten Untersuchungen. Dieser eine 
Faktor also, die Teilnahme der Hornhaut an der aktiven und passi- 
ven (letztere von mir nur mit Präcipitinen festgestellt) Immunität 
scheint keineswegs einer erfolgreichen Serumtherapie im Wege zu 
stehen. Der zweite Faktor, der erfüllt werden muss, ist die Beschaf- 
fung eines wirksamen spezifischen Serums. Und da nun bei der 
Serumtherapie des Ulcus serpens die zuerst gehegten optimistischen 
Hoffnungen sich nicht erfüllt haben, da ferner der Übergang der 
Antikörper in die Hornhaut namentlich bei gereizten Augen durch- 
aus sichergestellt ist, so erhebt sich die Frage, ob die mit Pneumo- 
cokkenseris beobachteten Misserfolge nur dem Umstande zuzurechnen 
sind, dass wir kein wirksames Pneumocokkenserum besitzen. In der 
Tat scheint Römer bei seinen wiederholten unermüdlichen Versuchen 
auch hier den wunden Punkt gesehen zu haben, indem er alle bei 
der Serumtherapie des Ulcus serpens versuchten Modifikationen am 
Serum und an der Applikation desselben bis zum Ersatz oder viel- 
mehr zur Ergänzung desselben mit aktiver Immunisierung vornahm; es 
wurde, um dem variablen Verhalten der verschiedenen Pneumocokken- 
stimme gerecht zu werden, ein polyvalentes Serum hergestellt. In letzter 
Zeit empfiehlt Römer, mit grossen Serummengen vorzugehen. 

Es lag auch in meinem Arbeitsplan, nach Feststellung der hier 
mitgeteilten Versuche eine möglichst genaue Prüfung verschiedener 
Pneumocokkensera vorzunehmen. Aber die bisher angestellten Ver- 
suche zeigten, dass sich konstante, zu grösseren Hoffnungen berech- 
tigende Erfolge nicht einstellten. Es sind aber die von mir angestellten 
Versuche an Zahl nicht hinreichend genug, um zu sagen, dass bisher 
noch kein wirklich zuverlässiges Serum existiert. Immerhin aber er- 
gaben sich hier so grosse Schwierigkeiten, dass es heute schon viel 
Wahrscheinlichkeit für sich hat, dass die Misserfolge nur dem Fehlen 
eines wirksamen Serums zuzurechnen sind. 

Wenn diese Wahrscheinlichkeit auch von vornherein aus andern 
Gründen geahnt werden musste, so gewinnt sie doch erst an Wert 
durch genaue Untersuchungen. 

Und es wäre verfehlt, allein nach klinischen Misserfolgen gleich 
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alles über Bord zu werfen, so dass sich ein anfänglicher Enthusias- 
mus in das Gegenteil umkehrt. Es scheint mir vielmehr durchaus 
wünschenswert, die grosse Mühe, welche Römer auf das Studium der 
Serumtherapie des Ulcus serpens verwandt hat, nicht verloren gehen 
zu lassen, sondern auf dem begonnenen Wege ruhig weiter zu arbeiten. 
Wenn jetzt keine allzugrossen Hoffnungen mehr bestehen, so kann 
das dem ruhigen und sachlichen Fortschritt nur günstig sein. Möglicher- 
weise aber führt das Verfolgen des von Römer eingeschlagenen 
Weges zu ganz andern neuen Aussichten; in jedem Falle ist der 
weitere Ausbau erstrebenswert. 

Ein Punkt muss besonders hervorgehoben werden, der vielleicht 
als wesentliches unterstützendes Moment bei einer Serumtherapie Gel- 
tung gewinnen kann: die Möglichkeit, durch Herbeiführen eines be- 
sonderen Reizzustandes des Auges den Antikörperübertritt zu ver- 
mehren. Diese von Wessely gefundene Tatsache, deren Bestätigung 
durch zahlreiche Arbeiten (Römer, Mijashita, Salus, Schneider, 
Zade u. A.) erfolgt ist, reizt zu dem Versuche, einen praktischen 
Nutzen zu verfolgen. Von allen Massnahmen, einen Reiz auf das 
Auge auszuüben, scheint auch nach meinen Erfahrungen die Punk- . 
tion der Vorderkammer die wirksamste zu sein (Wessely hat schon 
1906 die Kammerpunktion als den stärksten aller hyperämisieren- 
den Eingriffe bezeichnet), erheblich wirksamer als die besonders 
durch Wessely studierten subconjunctivalen Kochsalzinjektionen und 
die in ihrer Wirkung so ausserordentlich inkonstanten Dioninappli- 
kationen. 

Damit werden wir einer Frage zugeführt, welche in der ophthal- 
mologischen Literatur schon vor Jahren und wiederholt lebhaft er- 
örtert worden ist, eben die therapeutische Anwendung der Vorder- 
kammerpunktion. Zur Nedden!) empfahl sie auf Grund experimen- 
 teller und einiger klinischer Beobachtungen bei Iritis. Fuchs?) hat 
bei Iritis ebenfalls häufiger punktiert und zwar immer, nachdem andere 
Mittel erfolglos waren. Im grossen und ganzen konnte er sich nicht 
von einer besonders günstigen Wirkung bei Iritis überzeugen. Eine 
schädigende Wirkung hat er nie dabei gesehen. Fuchs hat von der 
Kammerpunktion bei Iritis nur vereinzelt Erfolg gesehen, aber nie 
schlechte Folgen bemerkt. Stock?) warnt vor der Kammerpunktion 
bei tuberkulösen Prozessen, da durch den Eingriff Bacillen mobilisiert 


1) Heidelberger ophth. Gesellschaft 1906. 
*) Ebenda, Diskussion. 
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werden können. Weiter hat bei Iritis Schönemann!) (2 Fälle) die 
Kammerpunktion angewandt, ohne über Erfolge an grösserem Ma- 
terial berichten zu können. Ichikawa?) hat sie bei zwei Fällen von 
Keratitis parenchymatosa versucht, jedoch ohne sich von einem Er- 
folg überzeugen zu können. 

Es stehen also den Zur Neddenschen Erfolgen viele Miss- 
erfolge gegenüber, so dass allein aus diesen klinischen Daten kein 
Ansporn für neue Versuche gewonnen werden kann. Aber es beziehen 
sich die meisten Misserfolge auf Iritiden; und im Zusammenhang mit 
den hier vorliegenden Untersuchungen könnte zunächst nur zu Ver- 
suchen, die Kammerpunktion bei Hornhautaffektionen heranzuziehen, 
geraten werden. Die von Ichikawa berichteten Misserfolge betrafen 
zwei Fälle von parenchymatöser Keratitis, von denen die eine sicher 
luetischer, die andere wahrscheinlich tuberkulöser Ätiologie war. Es 
sind das also zwei auf endogenem Wege entstandene Keratitiden. Es 
stehen immer noch ‚Versuche aus, die grosse Zahl der ektogenen 
Keratitiden durch Kammerpunktion günstig zu beeinflussen. In erster 
Linie muss hier darauf hingewiesen werden, dass die Spaltung nach 
Saemisch wahrscheinlich nur in dem Sinne wirkt, dass die durch die 
Kammerpunktion hervorgerufene Vermehrung seröser Stoffe im Kammer- 
wasser und in der Hornhaut das heilende Moment darstellt. Es 
brauchte demnach, wenn diese Überlegung richtig ist, nicht das Ulcus 
selbst gespalten zu werden, sondern es könnte die Punktion an irgend- 
einer Stelle vorgenommen werden und in einer Weise, die alle Kom- 
plikationen möglichst vermeidet. So braucht die von Ichikawa no- 
tierte Randtrübung der Hornhaut kaum aufzutreten, wenn man statt 
einer Lanze sich einer sehr feinen Kanüle bedient. 

Sicher ist, dass bei ulcerösen Hornhautprozessen die häufige 
Punktion der Vorderkammer günstig einwirkt. An unserer Klinik wird 
bei Ulcus serpens regelmässig, wenn einmal eine Perforation durch 
Spaltung erfolgt ist, das Kammerwasser täglich ein- bis zweimal ab- 
gelassen, und mit zufriedenstellendem Erfolge. Es scheint, soweit es 
für mich möglich ist, darüber ein Urteil zu gewinnen, als wenn Kammer- 
punktionen und Spaltungen bei Hornhautgeschwüren von den meisten 
Klinikern niemals als erstes Mittel, sondern immer erst in einem vor- 
geschrittenen Stadium vorgenommen werden. Und ich glaube hier 


1) Vers. d. rhein.-westfäl. Augenärzte 1909. (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
1909, 1. S. 327.) 

3) Ichikawa, Über die wiederholte Punktion der vorderen Kammer. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. 1911/12. S. 355. 
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darauf hinweisen zu sollen, dass die Spaltung von Saemisch selbst für 
die Ánfangsstadien des Ulcus serpens empfohlen worden ist. Gelünge 
es nun, dieselbe durch eine periphere Punktion mit feiner Kanüle 
zu ersetzen, so dürfte hier eine Möglichkeit zu aussichtsreichem Vor- 
gehen vorliegen, die durch experimentelle Erfahrungen am Kanin- 
chenauge eine wesentliche Stütze hat. 


Zusammenfassung. 


1. Die normale Hornhaut nicht immunisierter Kaninchen enthält 
Opsonine (Staphylocokken und avirulente Pneumocokken), jedoch in 
viel geringerem Masse als das Blutserum. Die Opsonine spielen bei 
der Überwindung von Hornhautinfektionen keine hervorragende Rolle, 
da sie bei Immunisierung (passiv und aktiv, allgemeine und lokale 
Immunisierung) keine Änderung erfahren. Im Reizzustand des Auges 
nehmen die Opsonine zu, auch beim Menschen (2 Fälle). Der stärkste 
wirksame Reiz ist die Kammerpunktion. 

2. Der Komplementgehalt der Hornhaut (Schwein) ist sehr 
gering. 

3. In die normale Hornhaut von entsprechend vorbehandelten 
Kaninchen geht artfremdes Serum über. Die kürzeste Zeit für den 
Übertritt waren 2!/, Stunden nach der Einverleibung, die geringste 
Menge war die, welche mit Rücksicht auf das Körpergewicht des 
Kaninchens ungefähr der bei Serumanwendung am Menschen üblichen 
Dosis von 10ccm entsprach. Subceutane Einverleibung steht 
wesentlich an Wirksamkeit zurück hinter intravenöser In- 
jektion. Im Reizzustand findet schnellerer und stärkerer Über- 
gang statt. 

4. Die normale Hornhaut entsprechend vorbehandelter Kaninchen 
nimmt Teil an dem Auftreten von Präcipitinen, Agglutininen, 
Hämolysinen, Antitoxinen (Tetanus) und wahrscheinlich auch 
Bakteriolysinen. Am gereizten Auge — am wirksamsten ist auch 
hier die Kammerpunktion — nehmen diese Antikörper wesentlich zu. 
Die Hornhaut ist in bezug auf den Übergang von Anti- 
körpern erheblich günstiger gestellt als das normale Kam- 
merwasser. 


[Aus der kgl. Universitäts-Augenklinik zu Halle a. S. (Dir.: Prof. Dr. E. v. Hippel)]] 


Tuberkulose als Ätiologie der Periphlebitis retinalis 
adolescentium. 


Von 


Priv.-Doz. Dr. J. Igersheimer, 
Oberarzt der Klinik. 


Mit Taf. IX—XI, Fig. 1—3. 


Die anatomische Beschaffenheit der blutzuführenden Apparate 
bedingt es, dass endogene Schädlichkeiten sehr viel reichlicher in 
die Aderhaut gelangen als in die Netzhaut, und ebenso ist es ohne 
weiteres verständlich, worauf Leber!) besonders aufmerksam gemacht 
hat, dass die gleiche Schädlichkeit im allgemeinen an diesen beiden 
Häuten verschiedene Wirkung haben muss. An der Netzhaut steht 
die Wirkung auf die Gefässe im Vordergrund des klinischen Bildes. 
Wir wissen seit langem, dass retinale Gefüsserkrankungen nicht nur 
im vorgeschrittenen Alter auf dem Boden einer Arteriosklerose sich 
geltend machen, sondern dass sie auch — allerdings viel seltener — 
bei Jugendlichen als Perivasculitis, oder genauer gesagt als Peri- 
phlebitis anzutreffen sind. 

Seit den Mitteilungen von Friedenwald?), Simon’), Fischer‘), 
Schetfels5) usw. gilt es als gesicherte Tatsache, dass solche peri- 
phlebitischen Prozesse die Quelle der merkwürdigen juvenilen, rezi- 
divierenden Glaskörperblutungen darstellen. Die Ätiologie dieser Af- 
fektion war bis vor kurzer Zeit in absolutes Dunkel gehüllt. Rheu- 
matismus, hereditire Lues, Oxalurie, Herzerkrankungen wurden mit 
mehr oder minder grosser Bestimmtheit von seiten der Autoren ur- 

1) Helmholtz-Festschrift. 1591. S. 54. 

2) Zentralbl. f. Augenheilk. 1896. S. 33. 

3) Ibidem. 1896. S. 325. 

t) Ibidem, 1397. S. 173. 

5) Deutsche med, Wochenschr. 1897. S. 199. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXII. 2. 15 
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sächlich herangezogen, merkwürdigerweise aber die Tuberkulose, die eine 
erhebliche Rolle dabei zu spielen scheint, kaum je ernsthaft erwähnt. 

Als ich 1908 meinen ersten hierhergehörigen Fall von ausge- 
dehnter Perivasculitis beobachtete, bei dem nach Schiffbruch aller 
gebräuchlichen Therapeutica Tuberkulininjektionen sowohl lokale Re- 
aktion als schnellste Besserung des Prozesses an den Netzhautgefässen 
herbeiführten, konnte ich eine ähnliche Beobachtung in der Literatur 
nicht finden. Ich hielt deshalb diesen Fall von Perivasculitis tuber- 
culosa für prinzipiell wichtig. Noch vor der Veröffentlichung dieser 
Beobachtung, die erst 2 Jahre später erfolgte!), teilten Axenfeld 
und Stock?) auf dem Neapler Kongress 1909 Erfahrungen mit, die 
sie im letzten Jahre [1911]3)*) noch wesentlich ergänzten, aus denen 
hervorging, dass der Tuberkulose tatsächlich eine wichtige ätiologische 
Bedeutung bei den Gefässprozessen in der Netzhaut jugendlicher Per- 
sonen zukommt?) 

In neuester Zeit ist ausser Schöler*®) noch Cords”) näher auf 
dieses Thema eingegangen: Er hält in seinem Falle I, der dem mei- 
nigen ausserordentlich ähnelt, Tuberkulose als Ursache für erwiesen. Bei 
den Fällen 3 und 4 kam es zu einer Allgemeinreaktion nach Tuber- 
kulininjektion; ob es sich hierbei auch um tuberkulöse Prozesse in 
der Retina gehandelt hat, muss zweifelhaft bleiben. Die übrigen vier 
Fälle (Fall 2, 5, 6, 7) liegen schon länger zurück und können für 
die Frage des Zusammenhangs mit Tuberkulose nicht verwendet werden, 
da nicht genügend genau auf diese Ätiologie gefahndet wurde. 

Für die also erst kürzlich aufgestellte Behauptung des Zusam- 
menhanges zwischen diesen Affektionen der Netzhautvenen mit der 
Tbc. sind weitere Beweise vorderhand von erheblichem Interesse. 
Aus diesem Grund will ich auf einige neuerliche Beobachtungen ein- 
gehen; es bietet sich dabei auch Gelegenheit, einige Worte über die 


1) y. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXVI. S. 362. 1910. 

2) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVII, 1. S. 461. 1909. 

3) Ibidem. Bd. XLIX, 2. S. 28. 1911. 

*) Deutsche med. Wochenschr. 1911. S. 391. 

5) Wie genauere Durchsicht der Literatur ergab, bestand bei dem Patienten 
Salomonsohns (Zentralbl. f. Augenheilk. Bd. XXVIII. S. 47. 1901) eine here- 
ditäre Prädisposition für Tuberkulose. Ferner dachte Rosenfeld (Deutsche med. 
Wochenschr. 1890. S. 1261) an einen Zusammenhang mit Tuberkulose, doch 
fehlt in seinem Bericht das Alter des Patienten, so dass es fraglich bleibt, ob 
es sich damals um eine juvenile Glaskörperblutung gehandelt hat. 

€) Klin. Jahrb. Bd. XXII. 1909. 

1) Zeitschr. f. Augenheilk. Dd. XXVI. S. 441. 1911. 
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therapeutische Beeinflussbarkeit derartiger Prozesse mit spezifischer 
Kur anzuschliessen. 

Über meinen erst beobachteten Fall ist das wesentliche bereits 
bei der früheren Publikation gesagt. Ich komme aber aus mehreren 
Gründen kurz auf ihn zurück. Vor allem ist es von Wichtigkeit, dass 
sich bis jetzt kein Rezidiv eingestellt hat, im Gegenteil der Patient 
schreibt mir vor wenigen Tagen (27.1. 12): „. . . Was nun den heu- 
tigen Stand meiner Augen anlangt, so bin ich auch jetzt wieder in 
der angenehmen Lage, Ihnen nur den denkbar günstigsten Bericht 
zu geben. Obwohl von einem Schonen derselben bisher keine Rede 
sein konnte, so haben sie doch diese Zeit gut überstanden und ich 
fühle heute absolut keine Beschwerden. Im Gegenteil scheint das 
früher empfundene Flimmern gänzlich nachgelassen zu haben.“ Die 
Augen haben sich also jetzt über 3 Jahre gut gehalten. 

Ferner möchte ich an Hand der hier beigegebenen Skizze den 
in meiner früheren Beschreibung hie und da vorkommenden Aus- 
druck „periarteritische“ Veränderungen richtigstellen; es geht aus der 
Skizze hervor, dass der Krankheitsprozess ganz analog den Fällen 
der Literatur und meinen eigenen späteren, soweit sichtbar, nur an 
den Venen gespielt hat. Die möglichst getreue Abbildung (Taf. IX) 
ist, glaube ich, auch sonst ganz lehrreich. Unter der Tuber- 
kulinkur verschwanden die frischen Gefässeinscheidungen bei a und 
e, die Blutungen bei b und c, die Kaliberverdünnung bei d, wo- 
gegen die Hakenbildungen und starken Schlängelungen (Anastomosen?), 
sowie die älteren chorioiditischen Herde unverändert bestehen blieben. 
Die kleine Blutung f kam neu hinzu. Hervorgehoben sci, dass die 
meisten Veränderungen sehr peripher lagen. 


Fall 2. 


Dieser Beobachtung schliesst sich nun ein weiterer, sehr ähnlicher Fall 
an, den ich jüngst in der Privatpraxis des Herrn Prof. v. Hippel zu be- 
obachten Gelegenlieit hatte. Die Krankengeschichte ist kurz folgende: Der 
jetzt 19 jährige Landwirtssohn Artur B. aus Bachra bemerkte am 2. XII. 1911 
beim Tanzen eine plötzliche Sehverschlechterung bds., die so hochgradig 
war, dass er geführt werden musste. In der darauffolgenden Woche soll 
sich das Sehvermögen am rechten Auge allmählich wieder gebessert haben, 
z. T. wohl als Folge auswärts verordneter Schwitzprozedur. Im übrigen hatte 
er keine körperlichen Beschwerden und war früher stets gesund. Dass ein 
Auge früher schon schlechter war als das andere, ist ihm nicht aufgefallen. 

Aus der Familienanamnese ist hervorzulieben, dass der Vater an Krebs, 
die Mutter im vorigen Jahr an Tuberkulose starb; 2 Geschwister sind klein 
gestorben, keine melır am Leben. 

15* 
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Status: R. S = ĉj, p; Nieden 1: Nahepunkt 18 em. 
L. S — Finger dicht vor dem Auge. 


Rechts: Vorderer Bulbusabschnitt normal. 


Ophth.: Reichliche flottierende, z. T. membranöse Glaskörpertrübungen. 
Papille etwas graurot, mit verschwommenen Grenzen; an ihrem unteren 
Rande ein grauer Herd. Arterien ungemein dünn, nur auf kurze Strecken 
zu verfolgen, ohne sichtbare Veränderungen. Die Hauptveränderungen an 
den Venen bestehen in Kaliberschwankungen, Hakenbildung, weisslichen 
Gefässeinscheidungen, pigmentierten Herden an mehreren Gefässteilungsstellen, 
punktförmigen und grösseren Blutungen in der Peripherie. Einige grosse 
bläulich-weisse Trübungen liegen ebenso wie manche Blutungen sicher im 
hintersten Teil des Glaskörpers, machen deutliche Parallaxe gegen die reti- 
nalen Gefässe. Die meisten Gefässveränderungen findet man im Gebiet der 
Vena temp. sup., während beim Blick nach unten der Glaskörper so trüb 
ist, dass man Einzelheiten gar nicht mehr erkennen kann. 

Linksnur hieund daroter Reflex; mansieht graue Membranen im Glaskörper 
teilweise mit sicheren Gefässen. Ablatio nicht auszuschliessen; möglicherweise aber 
auch neugebildetes Gewebe, das von der Papille her sich auf der Innen- 
seite der Retina ausgebreitet hat. Jedenfalls alter Prozess. Grosses zentrales 
Skotom, Gesichtsfeld für grobe Prüfung allseitig eingeschränkt, besonders 
stark nasal. 

Der interne Befund (Prof. Dr. Mohr) ergab in Übereinstimmung 
mit dem Róntgenbild eine Aftektion beider Lungenspitzen (Schallverkürzung; 
verseháürftes In- und Exspirium l v. o., r. h. o. trockene und zwischendurch 
vereinzelte feuchte kleinblasige Rasselgeräusche). 


Wassermannsche Reaktion: Negativ. 


Es wurde nun eine Injektionskur mit Alt-Tuberkulin (Tropfenmethode 
naeh Schöler) eingeleitet. Die ersten Injektionen von 0,015 bis 0,5 mmg 
brachten jedesmal eine Stichreaktion am Arm ohne Allgemeinsymptome zu 
stande. Der Glaskörper hellte sich in dieser Zeit zweifellos erheblich auf, 
und als lokale Reaktion ist wohl die Angabe des Patienten bis zu einem 
gewissen Grad zu verwerten, am Tage nach der Injektion komme es ihm 
immer trüber vor dem rechten Auge vor. 

Nach der 7. Injektion von Alt-Tuberkulin (0,7 mmg) stellte sich eine 
typische Allgemeinreaktion mit Kopfschmerzen, Mattigkeit und Temperatur- 
steigerung auf 38,3? ein. 

Infolge der Aufhellung des Glaskórpers waren inzwischen auch die Ver- 
hültnisse im unteren Teil des Fundus klarer zu übersehen. Die grosse Blutung 
in dieser Gegend resorbierte sich zusehends und nahm zeitweise, was für 
die Deutung ihres Sitzes von Wichtigkeit ist, den Charakter einer präreti- 
nalen Hämorrhagie mit horizontalem Spiegel an. Eine immer grösser werdende, 
weissliche, etwas prominierende Partie, die die Blutung immer mehr und mehr 
ersetzte, musste als Umwandlungsprodukt gedeutet werden (Taf. XI). 

Die weisslich-gelblichen Einscheidungen der Gefässe verkleinerten sich 
und die vielen kleinen Hämorrhagien im Gebiet der V. nasal. sup. waren 
am 6. I. 1912 bereits völlig verschwunden. An andern Stellen der äussersten 
Peripherie waren noch immer sehr zahlreiche Blutungen sichtbar. 


Tuberkulose als Átiologie der Periphlebitis retinalis adolescentium. 219 

Hie und da zeigten sich nun auch kleine gelbliche, scharfbegrenzte 

chorio-retinitische Herdchen, z. T. an den Gefiüssen und besonders gern an 

den Gefissgabelungen liegend, z. T. auch ohne bestimmten Zusammenhang 
mit den Blutgefässen. 

Besonders hervorzuheben sind dann noch die bláulich-weiss schimmernden 
Trübungen, deren Sitz bei der intensiven Parallaxe in dem Glaskórper an- 
zunehmen ist, die aber stets nur an Gefässen angetroffen wurden und des- 
halb wohl in einem bestimmten Zusammenhang mit ihnen zu denken sind. 

Nach 2 monatiger Tuberkulinkur waren die Veränderungen im Gebiet 
der nasalen Gefässe verschwunden, nur die runde bläulich-weisse Glaskörper- 
trübung und die älteren chorio-retinitischen Herdehen waren noch vorhanden. 
In der temporalen Peripherie waren die Blutungen und gräulichen Netz- 
hauttrübungen zwar viel weniger und kleiner geworden, aber noch durchaus 
nicht geschwunden. Von Interesse war es, dass sich an einigen Stellen die 
die Gefässe einscheidenden Herde vom Gefäss gelockert hatten und sich 
parallaktisch verschieben liessen. Die grosse Blutung unten im Fundus hatte 
sich nun völlig in eine grauweisse, z. T. in den Glaskörper ragende Flocke 
umgewandelt. 

Während die Sehschärfe des rechten Auges vom Beginn der Beobach- 
tung unverändert gut blieb, konnte an dem linken Auge auch nicht die 
geringste Veränderung im objektiven Befund oder gar Besserung der Seh- 
kraft wahrgenommen werden. Der Patient wurde am 21. II. 1912 mit Jod- 
kalium einstweilen nach Hause entlassen, nachdem er 30 Injektionen von 
Alttuberkulin steigend bis 9 mg pro dosi erhalten hatte. 


Es handelt sich also in diesem Fall am rechten Auge um einen 
weit verbreiteten, im wesentlichen sich in der Peripherie abspielen- 
den Prozess der Netzhautvenen mit reichlichen feinen, aber auch 
groben Blutungen in das Netzhautgewebe selbst und reichlichen Trü- 
bungen im Glaskörper. Eigentliche Blutmassen im Glaskörper konnten 
nicht nachgewiesen werden, doch spricht der plötzliche Beginn der 
Affektion an diesem Auge für eine sehr akute Exsudation aus den 
Gefässen. 

Der Prozess am linken Auge stellt wohl zweifellos das Bild 
einer Retinitis proliferans dar; bei dem sicher schon lange bestehen- 
den Prozess ist eine Entscheidung, ob es sich um eine ursprüngliche 
Glaskórperblutung oder um eine bindegewebige Umwandlung reti- 
naler Elemente selbst gehandelt hat, Jetzt nicht mehr zu treffen. 

Für Tuberkulose als Ätiologie der vorliegenden Affektion spricht 
bei Abwesenheit irgendwelcher sonstiger ätiologischer Momente die 
Tuberkulose der Mutter, der klinische Lungenbefund bei dem Pa- 
tienten, die Stichreaktion nach minimalen Dosen von Alt-Tuberkulin, 
die Allgemeinreaktion nach der immerhin noch kleinen Dosis von 
0,7 mg, ferner die Angaben des Patienten besonders im Anfang der 
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Behandlung, dass die Trübung vor dem rechten Auge am Tage nach 
der Injektion immer zunehme (Lokalreaktion ?). 

In der Beurteilung des Wertes der spezifischen Behandlung muss 
man in diesem Falle vorsichtig sein, da auch schon vor Beginn der 
Tuberkulinkur die Aufsaugung der kranken Produkte am rechten 
Auge — wahrscheinlich wohl infolge von Schwitzprozeduren — be- 
gonnen hatte. Immerhin hatte man den Eindruck, dass mit Einsetzen 
der Tuberkulininjektionen die Rückbildung des Prozesses — vor allem 
der Glaskörpertrübungen und der Netzhautblutungen — beschleunigt 
wurde. Dann allerdings folgte eine Periode sehr viel langsamerer 
Besserung. Ausgezeichnet war aber die Wirkung auf das Allgemein- 
befinden, es erfolgte eine Zunahme des Körpergewichts um 18 Pfund. 
Es ist auf jeden Fall auch bemerkenswert, dass während der 
eigenen Beobachtung bei Vermeidung jeder andern Therapie nur 
durch Tuberkulininjektionen am Auge ein dauernder Rückgang der 
Veränderungen und keine einzige neue Eruption des Prozesses — 
bis jetzt wenigstens — zu verzeichnen war. 


Fall 3. 


Der Maschinensehlosser Max B. (J.-N. 126/1911), 20 Jahre, aus Magde- 
burg-Buckau, litt als Junge von 14 Jahren an Lungenkatarrh, hatte aber 
nie Auswurf und Husten, war sonst, abgesehen von Blinddarmentzündung, 
stets gesund. Vor einigen Wochen soll bei einer innerlichen Untersuchung 
eine Verdichtung der linken Lungenspitze und leichte Temperatursteigerung 
ausserhalb festgestellt worden sein. Es wurde eine Tuberkulinkur in einem 
Sanatorium vorgesehen. 

Augen früher stets gut. August 1910 zum erstenmal Blutung ins 
rechte Auge, von spezialistischer Seite in Magdeburg konstatiert; bei Jod- 
kaliumgebrauch allmähliche Besserung. Dann mit einem Mal wieder Ver- 
schlechterung; Sehmierkur. ohne Erfolg. Seit einigen Wochen bemerkt er 
Flocken vor dem linken Auge, erhielt deshalb wieder Jodkalium. 

Mutter soll früher nierenkrank gewesen sein, sonst Familienanamnese o. B. 

Bei der Aufnahme in die Hallenser Universitäts-Augenklinik am 19. IV. 1911 
wurde folgender Status erhoben: 

Rechtes Auge blass, Cornea klar. Man erhält nur spurweise rotes 
Licht, flottierende dunkle Massen (wohl Blutungen) im Glaskórper. R. S — Hand- 
bewegungen vor dem Auge. 

Linkes Auge blass, Cornea klar, Pupille auf Homatropin maximal weit. 
Im Glaskórper mit dem Augenspiegel massenhafte staubfórmige, zusammen- 
geballte Trübungen. 

Ophth.: Papille von normaler Farbe, scharf begrenzt. Arterien auffallend 
eng, aber nirgends mit Sicherheit verändert. Von Veränderungen an den Venen 
sind die weisslichen unscharfen Trübungen, die die Gefässe streckenweise um- 
hüllen, sowie Gefässwandunterbrechungen an mehreren Stellen als frischere 
Veränderungen zu nennen. Dazu kommen die wohl älteren, graugelben Herd- 
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chen an mehreren Gefässgabelungsstellen sowie an der V. nasal. sup. Über 
diesen letzten Herden flottiert eine bläulich-weisse Glaskórpertrübung. Beim 
Blick extrem nach oben sieht die Netzliaut in grüsserem Umfang graugetrübt 
aus; eine grössere Zalıl pigmentierter Herde und braunroter Flecken, wohl 
sicher Blutungen, finden sich in diesem Bezirk (Taf. XL). 

L. S. = 5|; Nieden 1 in 30 em. 

Interner Befund (Priv.-Doz. Dr. v. Hoesslin): „Linke Lungenspitze 
suspekt, vereinzeltes leises Rasseln, Atmung nicht verändert, keine Däm- 
pfung.“ Wassermann: Negativ. Auf diagnostische Tuberkulininjektion von 
!,mg Alt-Tuberkulin bereits Allgemeinreaktion sowie Stichreaktion am Arın. 
Beginn einer Tuberkulinkur mit Tuberkulin Beraneck, später mit kleinen 
Dosen von stets frisch bereiteten Lösungen von Alt-Tuberkulin. 

Die Blutung im Glaskörper des rechten Auges hat während der mehr- 
monatigen klinischen Behandlung sehr wenig Neigung zur Resorption; da- 
gegen verschwinden die frischeren Prozesse an den Netzhautgefässen sowie 
die Glaskórpertrübungen und retinalen llämorrhagien am linken Auge voll- 
ständig, wenn auch langsam. 

Als das Tuberkulin Beraneck mit dem Alt-Tuberkulin vertauscht wurde, 
traten sehr erhebliche allgemeine Reaktionserscheinungen und hohe Tempe- 
raturen selbst bei ganz kleinen Dosen von 0,015 mg und weniger auf, 
so dass die Dosierung nur sehr langsam gesteigert werden konnte. 

Einen sehr günstigen Einfluss übte ein Aufenthalt in einem Erholungs- 
heim, anschliessend an die klinische Behandlung, denn das Sehvermögen am 
rechten Auge, das monatelang nicht über Fingerzälilen hinausgegangen war, 
hob sich im Laufe von 6 Wochen auf ?|.. 


Es handelt sich also hier um einen typischen Fall von rezidi- 
vierender juveniler Glaskörperblutung und Veränderungen an den Netz- 
hautvenen am nicht durchbluteten Auge. Besonders bemerkenswert 
ist, dass die älteren chorioretinitischen Herdchen nahezu alle an Ge- 
fissen sitzen und zwar wiederum besonders gern an den Gabelungs- 
stellen. Auch bei diesem Patienten sassen die pathologischen Prozesse 
nahezu sámtlich in weitester Peripherie. Der Lungenbefund, sowie die 
grosse Empfindlichkeit gegen Tuberkulin machen auch in diesem Fall 
die Tuberkulose als Átiologie der Augenerkrankung wahrscheinlich. Die 
frischen Herdchen verschwanden unter der spezifischen Behandlung mit 
Tuberkulin. Die Hakenbildungen und lokalen Gefässschlängelungen da- 
gegen blieben ziemlich unveründert bestehen. Die grosse Blutung im Glas- 
körper des rechten Auges resorbierte sich während des mehrmonatigen 
klinischen Aufenthaltes nur sehr wenig; dagegen ganz auffallend schnell 
bei der sich anschliessenden klimatischen Kur. Ob die reichlichen Tu- 
berkulinmengen hierbei noch eine gewisse Nachwirkung entfalteten, 


bleibe dahingestellt. Fall 4. 


Bei der nun folgenden Krankengeschichte, die ebenfalls der Pri- 
vatpraxis des Herrn Prof. v. Hippel entstammt und die ich mit- 
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beobachten konnte, bin ich nicht absolut sicher, dass sie in die gleiche 
Kategorie gehórt wie die bisher besprochenen, mehreres spricht aber 
dafür, dass es sich um eine ähnliche Affektion handelt, deshalb sei 
sie hier wiedergegeben. 


Die 17jährige Elisabeth L. hatte bisher nie an den Augen oder sonst 
am Körper etwas zu klagen. Sie gibt am ersten Untersuchungstag (31.V.1911) 
an, das linke Auge sei zwei Tage zuvor stark gerötet, aber nicht schmerz- 
haft gewesen, ferner stört sie ein Flimmern vor dem linken Auge und 
zwar sei die Stelle des stärksten Flimmerns etwas oben vom Fixierpunkt 
gelegen. 

Familienanamnese o. B. 


Status. Linkes Auge: Zahlreiche feinste Descemetsche Beschläge, 
2 kleine Unregelmässigkeiten am unteren Pupillarrand, feine Glaskörper- 
trübungen. 

Ophth.: Venen der Retina dilatiert, sehr zarte Gewebstrübung um die 
Papille, Macula frei. Im Verzweigungsgebiete der Vena temporalis inferior 
eine grössere Zahl stets über Gefässen gelegener graulicher Trübungen; die 
eine bedeckt bereits die erste Teilungsstelle der besagten Vene. Alle diese Trü- 
bungen machen leichte parallaktische Verschiebungen. L.E. S=J,. Nieden 1. 

Rechtes Auge reizlos. 


Ophth.: Eine Reihe von kleinen Pigmentherdchen in der Peripherie, 
sonst normal. R. E. S = ?/.. 


Interne Untersuchung (Prof. Dr. Mohr): Lungenspitzen verdächtig. 
Links hinten oben verkürzter Schall. Beiderseits rauhes Inspirium, rechts 
verschärftes lautes Exspirium. Vereinzelte knackende Geräusche. Kein frischer 
Prozess. 

Wassermann: Negativ. 


Pirquetsche Cutanreaktion mit Alt-Tuberkulin (2 mal angestellt) negativ. 

Unter Schwitzkur hellt sich der Glaskörper des linken Auges auf, so 
dass am 10. VI. 1911 Sehschärfe links bereits 5], ist. 

Wegen der Divergenz des internen Befundes und der Pirquet-Reak- 
tion werden auch noch einige diagnostische Alt-Tuberkulininjektionen vor- 
genommen. Jedesmal erfolgt nach der Injektion eine sehr starke Stichreak- 
tion ohne nennenswerte Allgemeinreaktion. 

Die Trübungen über den Gefässen lockern sich allmählich und schweben 
als ein immer zarter werdendes Netz vor der Retina; ihre parallaktische 
Verschiebung nimmt dauernd zu. 

Anfang August 1911 ist von Veränderungen kaum mehr etwas zu sehen. 


Das jugendliche Alter der Patientin sowie der konstante Sitz 
der graulichen, ophthalmologisch sichtbaren Trübungen über den Netz- 
hautvenen spricht dafür, dass dieser Fall doch den übrigen Beobach- 
tungen anzureihen ist, allerdings waren in keinem Stadium der Be- 
obachtung Blutungen sichtbar, auch müssen die Trübungsherde ganz 
an derInnenflüiche der Retina gesessen haben, da sie sich bei der Re- 
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sorption nach dem Glaskórper zu loslósten und auch vom Beginn an 
Parallaxe erkennen liessen. 

Die tuberkulóse Atiologie dieser Affektion ist durchaus zweifel- 
haft, doch sprechen der interne Lungenbefund sowie die ungemein 
starke jedesmalige Stichreaktion bei den diagnostischen Tuberkulin- 
injektionen dafür, dass es sich wenigstens um eine tuberkulós infi- 
zierte Patientin handelte. 

Dass die subcutane Stichreaktion positiv ausfällt bei negativer 
Cutanreaktion, kann man hie und da, wenn auch selten, beobachten. 

Die Affektion wäre wohl auch ohne spezifische Behandlung mit 
Schwitzprozeduren völlig zurückgegangen, doch hatte man den Ein- 
druck, dass die Tuberkulininjektionen begünstigend auf den Heilver- 
lauf wirkten. 


Das Gemeinsame der vier mitgeteilten Beobachtungen liegt in der 
vorwiegenden Beteiligung der Netzhautvenen an dem Erkrankungs- 
prozess des Auges und an der hohen Wahrscheinlichkeit — zum 
mindesten für den Fall 1, 2 und 3 —, dass Tuberkulose bei Mangel 
jeglichen andern ursächlichen Momentes die Atiologie der Erkran- 
kungen bildete. Gemeinsam ist den 3 ersten Beobachtungen auch, 
dass das eine Auge fast bis zur Unbrauchbarkeit affiziert war, das 
andere dagegen die Anfangsstadien der Erkrankung zeigte. Hier be- 
schäftigen uns im wesentlichen nur diese Anfangsstadien, da sie für 
das Verständnis des ganzen Prozesses am ehesten einen Weg bahnen. 
Sie werden wahrscheinlich öfters übersehen, wohl deshalb, weil die 
Veränderungen grossenteils in der Peripherie liegen, dann auch weil 
der nur wenig herabgesetzte oder gar normale Visus den Beobachter 
auf dieses Auge nicht besonders hinlenkt. Eine Gefässerkrankung 
oder Retinitis proliferans der einen Seite muss aber unbedingt Ver- 
anlassung geben, die Gefässe der andern Seite einzeln von der Papille 
bis zur Peripherie genau abzusuchen. Die Gefüssherde dokumentieren 
sich, solange sie frisch sind, als feine weissliche Einscheidungen und 
Trübungszonen entlang den Gefässen; die in späteren Stadien zur 
Beobachtung kommenden braungelben und scharfbegrenzten Herde an 
und über den Gefüssen sind als Folgezustünde der frischen Prozesse 
aufzufassen. Solche frischeren Entzündungsherde lösen sich auch wohl 
manchmal in toto von der Innenseite der Netzhaut und sind paral- 
laktisch gegen die Unterlage verschiebbar. Dass die bläulichweiss schim- 
mernden Trübungen im Glaskörper auch mit dem Gefässprozess ın 
engem Zusammenhang stehen, verraten sie durch ihren Sitz über den 
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Netzhautvenen. Was die frischentzündlichen Herde um die Gefässe 
bedeuten, lässt sich nur aus Analogieschlüssen mit 2 von Fehr!) 
anatomisch untersuchten, ähnlichen Fällen vermuten. Fehr fand von 
frischen Veränderungen vorwiegend Lymphocyteninfiltrationen um das 
Lumen herum ohne jedes weitere Charakteristicum. Die schnelle 
Resorbierbarkeit, überhaupt das ganze klinische Bild sprechen mir 
ganz im Einklang mit Axenfeld und Stock dafür, dass wir es auch 
in unsern, wohl tuberkulösen Fällen mit nichtspezifischen entzünd- 
lichen Veränderungen zu tun haben. Nichtspezifisch im anatomischen 
Sinn; dagegen scheint es mir durchaus nicht ausgemacht, dass 
diese Veränderungen tuberkulotoxischer Natur sein müssen, wie 
Axenfeld für das Wahrscheinlichste hält. Möglich ist das ge- 
wiss, anderseits wissen wir gerade aus den experimentellen Unter- 
suchungen Stocks?), dass die Tuberkelbacilen selbst im stande 
sind, uncharakteristische, vorübergehende Entzündungen  hervorzu- 
rufen. Diese zweite Möglichkeit liegt demnach auch in unsern Ge- 
fässherden vor. Es geht aus diesen Bemerkungen zur Genüge hervor, 
wie fern es mir liegt behaupten zu wollen, dass nur dort Tuberku- 
lose anzunehmen ist, wo sich Verkäsung findet. Wenn Birch-Hirsch- 
feld (Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XXVII. S. 27. 1912) aus einer 
meiner früheren Arbeiten (Igersheimer und Pöllot, v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXXIV) das so herausliest, so handelt es sich 
natürlich um ein Missverständnis. Dort wo es sich um den ganz vagen 
Zusammenhang der Mikuliczschen Krankheit mit der Tuberkulose 
handelte, stellte ich mich bei den Fällen mit für Tuberkulose absolut 
negativem klinischen Befund und bei fehlenden Tuberkelbacillen auf 
den Standpunkt, dass aus dem anatomischen Präparat allein nur 
dann Tuberkulose geschlossen werden darf, wenn ganz charakteristische 
Veränderungen und vor allem nekrotische Zustände nachweisbar sind. 

Besonders hervorzuheben ist der vorwiegend periphere Sitz der 
Netzhauterkrankung; die Erkrankung betrifft die Anfangsteile der Venen. 

Auch in dieser Beziehung ist die anatomische Feststellung Fehrs, 
dass der Gefässprozess bei seinem ersten Fall in der Peripherie sehr 
viel weiter vorgeschritten war als in den zentralen Teilen, dass daher der 
Prozess wahrscheinlich in der Peripherie begonnen hat, von Wichtigkeit. 

Ist der Gefässprozess mehr nach der Papille zu lokalisiert, so 
finden sich die Veränderungen besonders gern an Stellen, wo 2 venöse 


1) Zentralbl. f. Augenheilk. 1901. S. 2. 
3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd, LXVI. 1907. 
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Äste sich vereinigen. Unter meinen Fällen ist das bei der Beobach- 
tung 2 und 3 sehr auffallend. In diesem Zusammenhang ist die 
ophthalmoskopisch sichtbare Entstehung eines Blutstreifens an der 
Bifurkationsstelle zweier kleinen Venen, wie sie von Dufour und 
Gonin berichtet wird, doppelt men (Encyclop. franc. d'opht. Bd. VI. 
p. 793. 1906.) 

Aus dieser Lokalisation sowie aus dem entzündlichen Charakter 
der ganzen Affektion kann man wohl mit einiger Wahrscheinlichkeit 
schliessen, dass das Blut in diesen Füllen das entzündungsauslósende 
Material enthält, und dass wir es also mit lokalen Gefüsserkrankungen 
als Folge einer konstitutionellen Erkrankung zu tun haben, wie 
das Fehr schon annahm. Was aber liegt nüher, als die Tuberkulose 
in meinen sowie in den im Anfang genannten Fällen anderer Autoren 
für diese auslösende Konstitutionsanomalie zu halten, nachdem sie 
die einzig nachweisbare Krankheit darstellte, und nachdem insbeson- 
dere die Lues sowohl nach dem klinischen Befund als durch den 
negativen Ausfall der Wassermann-Reaktion ausgeschlossen werden 
konnte. 

Noch einige Worte über die Beteiligung des Uvealtractus bei 
den hierhergehörigen Prozessen. Sehr häufig ist er — wenigstens 
klinisch — gar nicht erkrankt, unter 43 Krankengeschichten der mir 
zugänglichen Literatur 34mal. Da wo er erkrankt ist, handelt es sich 
um die Zeichen einer Iridocyclitis [Gunn!), Weeks?) Fall II, Fehr 
Fall I, III, IV, Axenfeld und Stock Fall III, Cords Fall V, und 
meine Fälle I und II] oder um periphere Aderhautherde (Weeks 
Fall IV, Fehr Fall I, IV, VI, Salomonsohn sowie meine Fälle 
I, IT, III?). Irgendwie das klinische Bild beherrschend treten diese 
Prozesse des Uvealtractus nur höchst selten auf, meist sind sie 
unbedeutender Natur. Unter Zugrundelegung der anatomischen Be- 
funde von Fehr hat man aber wohl anzunehmen, dass da, wo der 
Uvealtractus affiziert ist, die Erkrankung dem Netzhautgefässprozess 
koordiniert und nicht eine Folgeerscheinung des letzteren ist. Nur bei 
den direkt an den Netzhautgefüssen gelegenen chorioretinitischen Herd- 
chen muss man wohl die Erkrankung des Pigmentepithels und even- 
tuell der Aderhaut als sekundär auffassen. 

Die beigegebenen Abbildungen aus der Hand unserer oph- 
thalmoskopisch geschulten akademischen Zeichnerin, Frl. Käthe 
Wangerin, illustrieren das klinische Bild des Augenhintergrunds, 


1) Helmholtz-Festschrift 1591. 
3) Transact. of the Americ. ophth. soc. 1897. p. 158. 
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wie ich denke, sehr gut!) Sie zeigen das Gemeinsame der Er- 
krankung und sind doch wieder verschieden genug, um sich gegen- 
seitig zu ergänzen. Ob sie später einmal mit dazu dienen, Netz- 
hautgefässerkrankungen auf tuberkulöser Grundlage von solchen 
anderer Ätiologie differentialdiagnostisch scheiden zu lernen, lässt 
sich heute noch nicht entscheiden, ebensowenig, wie häufig bei der 
bekannten Form der Periphlebitis retinalis jugendlicher Personen die 
Tuberkulose überhaupt genetisch in Betracht kommt. Es ist aber von 
Interesse, dass in einer soeben erschienenen Arbeit Th. Leber?) 13 Fälle 
einer „durch Vorkommen multipler Miliaraneurysmen charakterisierten 
Form von Retinaldegeneration* bei Jugendlichen zu einer Krankheits- 
gruppe zusammenfasst, die sich schon durch ihr einseitiges Auf- 
treten und das Befallensein von Arterien von den von uns erörterten 
Prozessen meist unterscheidet, für die aber ferner Leber Tuberkulose 
als Ätiologie im allgemeinen ablehnen möchte. 


Über den Wert einer Tuberkulinbehandlung bei den als sicher 
oder wahrscheinlich tuberkulös angesprochenen Fällen von Periphle- 
bitis adolescentium möchte ich mich nur kurz und unverbindlich aus- 
sprechen, da die Zahl der Beobachtungen zu einem bündigen Schlusse 
noch lange nicht ausreicht. Es scheint aber immerhin soviel festzu- 
stehen, dass die spezifische Kur mit Tuberkulin bei einigen Patienten 
alle andern Behandlungsarten weit übertraf; es ist wohl auch angängig, 
den Dauererfolg in meinem Fall I auf das Konto des Tuberkulins 
zu setzen. 


In der Mehrzahl der Fälle kann von einem eklatanten Erfolg 
der Tuberkulinkur nicht gesprochen werden, es gehen aber dabei die 
Krankheitserscheinungen zum mindesten ebenso schnell zurück wie 
unter dem Einfluss der sonst gebräuchlichen Therapeutica. Besteht 
eine allgemeine Tuberkulose, so wird das Tuberkulin auf den Gesamt- 
zustand zweifellos besser einwirken, als eine anstrengende Schwitz- 
oder Hg-Schmierkur. 


Dass man aber auch bei der Tuberkulinbehandlung nicht vor 
Rezidiven geschützt ist, zeigt die Beobachtung Schólers, wobei aller- 
dings zu bedenken ist, dass in diesem Falle der tuberkulöse Charakter 


1) Die Abbildungen Taf. X und XI unterscheiden sich von den Originalen 
und der Wirklichkeit dadurch, dass alle Farben etwas zu viel ins Gelbe spielen; 
vor allem macht sich das bei den Gefässeinscheidungen geltend, deren Ton tat- 
sächlich grauweiss ist. 

2) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXI. S. 1. 
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der Gefässaffektion allein aus der Allgemeinreaktion auf kleine Mengen 
Alt-Tuberkulin geschlossen wurde. 


Im Anschluss an die Bemerkung Axenfelds, dass es wohl 
Tuberkelbacillen gebe, die in besonderem Masse zu einer hämor- 
rhagischen Form der Tuberkulose führen, sei hier noch ein Fall 
von hämorrhagischer Netzhaut- und Aderhauttuberkulose angeschlossen. 


Der Glasbläser Oskar Kra., 22 Jahre, aus Zerbst, bemerkte Ende 
August 1910 eine Verschlechterung des Sehvermögens auf dem rechten 
Auge. Die Sehkraft auf dem linken Auge soll schon längere Zeit vorher 
sich verschlechtert haben. Abgesehen von häufiger Lidentzündung hatte 
er sonst nicht über die Augen zu klagen und war im übrigen stets gesund. 
Mutter an Magenkrebs gestorben, Vater und Geschwister gesund. 


Der Patient bietet bei seiner Aufnahme am 30. VIII. 1910 das 
typische Bild einer frischen und alten Chorioiditis disseminata; Herde sowohl in 
der Maculagegend als im Fundus verstreut, am linken Auge, besonders im 
Verzweigungsgebiet der A. und V. superiores. Bds. zentrales Skotom. R. S = 
álo Nieden 7. L. + 1 cyl. A. 10° temp. S = 5|,, p. Nieden 4. 

Wassermann: Negativ. 

Interne Untersuchung (Priv.-Doz. Dr. v. Hoesslin): Linke Lungen- 
spitze suspekt, Schallverkürzung. Über beiden Lungenspitzen etwas Rasseln. 

~ Es wird sehr bald eine Tuberkulinkur mit Tuberkulin Béraneck ein- 


. . . s » A . 
geleitet und schon auf die minimale Dosis von 356 0,4cm erfolgt eine 
90 


Allzemeinreaktion. Das linke Auge ist dabei etwas injiziert und druckemp- 
findlich (lokale Reaktion?). 

Am 21. IX. 1910 kommt nach Erweiterung der Pupille mit Homa- 
tropin eine hintere Synechie zum Vorschein. 

Am 30. IX. 1910 wird am rechten Auge nach unten zu eine frische 
punktförmige Blutung bemerkt. 

Im weiteren Verlauf werden subeonjunctivale Kochsalzinjektionen mit 
den Tuberkulininjektionen kombiniert. 

Die frischen chorioiditischen Herde bilden sich z. T. zurück, z. T. ver- 
wandeln sie sich in scharf begrenzte pigmentierte Herde. Das Selivermógen 
hebt sich allmählich, besonders am rechten Auge, und ist bei der Entlassung 
am 25. XI. 1910: R. S = *}, partiell, Nieden 1, L. + 1,5 9/,.. Nieden 10. In 
der letzten Zeit des klinischen Aufenthalts waren beiderseits feine Descemet- 
sche Beschläge in ziemlich erheblicher Menge aufgetreten und sklerosierende 
Trübungen in den Randteilen der Hornhaut. 

Am 22. II. 1911 erfolgt Wiederaufnahme wegen starker frischer In- 
jektion des rechten Auges, frischer iritischer Erscheinungen und Glaskörper- 
trübungen. 

Nochmals Tuberkulinkur; am 27. III. 1911 gebessert entlassen. 

Am 11. IV. 1911 wird rechterseits an der Papille und an cinem Ge- 
fäss eine Trübung von rötlichem Aussehen konstatiert (event. Gefässe). 

Als Patient am 21. IV. 1911 morgens aufstand, hatte er einen dichten 
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Schleier vor dem linken Auge. Es sind im Glaskörper mehrere grosse flot- 
tierende Trübungen von rótlicher Farbe, also wohl sicher Blutungen, zu 
konstatieren. Visus auf Erkennen von Fingerzählen direkt vor dem Auge 
gesunken. Ordination: wieder Tuberkulinkur. Sehr langsame Besserung des 
Sehvermógens. Bei der Entlassung am 2. IX. 11 R. S — ïh, L. Finger- 
zühlen in 5 m. 

Am 21. XI. 1911 wird Patient wieder aufgenommen wegen einer 
frischen Glaskörperblutung, diesmal ins rechte Auge, die sich beim Blick 
nach unten als rotbrauner Streifen kenntlich macht. 

Patient ist noch jetzt in der Klinik, der Glaskörper hellt sich nur ganz 
allmählich auf. 


Aus der sehr langen Temperaturkurve des Patienten ergibt sich 
eine starke Reaktionsfähigkeit auf Tuberkulin, denn als Alt-Tuberkulin 
an Stelle von Tuberkulin Beraneck injiziert wird, zeigt er bereits 
bei 0,23 mmg Allgemeinreaktion. 

Diese wohl als tuberkulös zu betrachtende Beobachtung von 
Chorioiditis disseminata bietet nur wegen der grossen Neigung zu 
Blutungen etwas besonderes; es ist wahrscheinlich, dass diese Blutungen 
zum grösseren Teil den Gefüssen des Uvealtractus entstammen, 

Da aber während des Verlaufs auch Netzhautblutungen sich 
zeigten, so ist es leicht möglich, dass die Glaskörperblutungen sich 
auch zum Teil von einer Alteration der Netzhautgefässe herleiten. 

Direkte krankhafte Veränderungen konnten an den Netzhaut- 
gefässen nicht beobachtet werden. 

Die heilende Kraft des Tuberkulins war in diesem Fall recht 
wenig ausgeprägt. 


[Aus der kgl. Univ.-Augenklinik zu Halle a. S. (Dir.: Prof. Dr. E. v. Hippel).] 


Die Prognose der Keratomalacie. 


Von 
Dr. med. W. Kapuscinski, 


Assistenten der Klinik. 





Es besteht wohl allgemein die Anschauung, dass die vitale Pro- 
gnose bei Keratomalacie eine schlechte ist. Das Auftreten von xero- 
tischen Stellen auf der Conjunctiva bulbi, verbunden mit ulcerierenden 
Prozessen auf der Cornea, wird bei pädatrophischen Kindern als ein 
Signum mali ominis betrachtet, als ein Vorbote des Todes. Auch in 
den neuesten Lehrbüchern für Augenheilkunde wie Axenfeld, Römer, 
Fuchs u. A. ist die gleiche Anschauung vertreten, desgleichen in 
dem Werk von Peters über die Erkrankung der Augen im Kindesalter. 

Was für Momente jedoch die vitale Prognose bestimmen, oder 
welcher Prozentsatz der mit Keratomalacie erkrankten Kinder ad exi- 
tum kommt, darüber sind in der Literatur die Angaben sehr spär- 
lich. Im Jahre 1901 hat Knaebel(1)in einer Dissertation aus der 
Tübinger Augenklinik über 18 Fälle von Keratomalacie berichtet, 
die im Laufe von 5 Jahren dort behandelt worden sind. Von den 
18 Kindern sind 9 ad exitum gekommen. Bei der andern Hälfte 
sind 13 Augen erkrankt und 11 von diesen erblindet. 

In demselben Jahre ist ein Aufsatz von Baer(2)in den Kh- 
nischen Monatsblättern erschienen, in dem er über 4 von ihm behan- 
delte Fälle von Keratomalacie berichtet. Alle 4 Kinder sind am 
Leben geblieben, trotzdem namentlich bei einem 4 monatlichen Kind, das 
nur 2 Pfund gewogen haben soll, der allgemeine Ernährungszustand 
sehr schlecht war. l 

In neuerer Zeit beschreibt Stephenson (3)31 Fälle von Kerato- 
malacie. Nach ihm befällt die Krankheit Kinder zwischen 3 und 20 Mo- 


1) Nach einem Vortrag, gehalten in der Versammlung der Augenärzte der 
Prov. Sachsen, Anhalts und der Thüringer Lande in Halle a. S., am 5. XI. 11. 
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Schleier vor dem linken Auge. Es sind im Glaskörper mehrere grosse flot- 
tierende Trübungen von rötlicher Farbe, also wohl sicher Blutungen, zu 
konstatieren. Visus auf Erkennen von Fingerzählen direkt vor dem Auge 
gesunken. Ordination: wieder Tuberkulinkur. Sehr langsame Besserung des 
Sehvermögens. Bei der Entlassung am 2. IX. 11 R. S — 5}, L. Finger- 
zühlen in 5 m. 

Am 21. XI. 1911 wird Patient wieder aufgenommen wegen einer 
frischen Glaskörperblutung, diesmal ins rechte Auge, die sich beim Blick 
nach unten als rotbrauner Streifen kenntlich macht. 

Patient ist noch jetzt in der Klinik, der Glaskörper hellt sich nur ganz 
allmählich auf. 


Aus der sehr langen Temperaturkurve des Patienten ergibt sich 
eine starke Reaktionsfühigkeit auf Tuberkulin, denn als Alt-Tuberkulin 
an Stelle von Tuberkulin Béraneck injiziert wird, zeigt er bereits 
bei 0,23 mmg Allgemeinreaktion. 

Diese wohl als tuberkulös zu betrachtende Beobachtung von 
Chorioiditis disseminata bietet nur wegen der grossen Neigung zu 
Blutungen etwas besonderes; es ist wahrscheinlich, dass diese Blutungen 
zum grösseren Teil den Gefässen des Uvealtractus entstammen. 

Da aber während des Verlaufs auch Netzhautblutungen sich 
zeigten, so ist es leicht möglich, dass die Glaskörperblutungen sich 
auch zum Teil von einer Alteration der Netzhautgefässe herleiten. 

Direkte krankhafte Veränderungen konnten an den Netzhaut- 
gefüssen nicht beobachtet werden. 

Die heilende Kraft des Tuberkulins war in diesem Fall recht 
wenig ausgeprägt. 


[Aus der kgl. Univ.-Augenklinik zu Halle a. S. (Dir.: Prof. Dr. E. v. Hippel).) 


Die Prognose der Keratomalacie. 


Von 
Dr. med. W. Kapuscinski, 


Assistenten der Klinik. 





Es besteht wohl allgemein die Anschauung, dass die vitale Pro- 
gnose bei Keratomalacie eine schlechte ist. Das Auftreten von xero- 
tischen Stellen auf der Conjunctiva bulbi, verbunden mit ulcerierenden 
Prozessen auf der Cornea, wird bei pädatrophischen Kindern als ein 
Signum mali ominis betrachtet, als ein Vorbote des Todes. Auch in 
den neuesten Lehrbüchern für Augenheilkunde wie Axenfeld, Römer, 
Fuchs u. A. ist die gleiche Anschauung vertreten, desgleichen in 
dem Werk von Peters über die Erkrankung der Augen im Kindesalter. 

Was für Momente jedoch die vitale Prognose bestimmen, oder 
welcher Prozentsatz der mit Keratomalacie erkrankten Kinder ad exi- 
tum kommt, darüber sind in der Literatur die Angaben sehr spär- 
lich. Im Jahre 1901 hat Knaebel(1)in einer Dissertation aus der 
Tübinger Augenklinik über 18 Fälle von Keratomalacie berichtet, 
die im Laufe von 5 Jahren dort behandelt worden sind. Von den 
18 Kindern sind 9 ad exitum gekommen. Bei der andern Hälfte 
sind 13 Augen erkrankt und 11 von diesen erblindet. 

In demselben Jahre ist ein Aufsatz von Baer(2)in den Kli- 
nischen Monatsblättern erschienen, in dem er über 4 von ihm behan- 
delte Fälle von Keratomalacie berichtet. Alle 4 Kinder sind am 
Leben geblieben, trotzdem namentlich bei einem 4monatlichen Kind, das 
nur 2 Pfund gewogen haben soll, der allgemeine Ernährungszustand 
sehr schlecht war. | 

In neuerer Zeit beschreibt Stephenson (3)31 Fülle von Kerato- 
malacie. Nach ihm befüllt die Krankheit Kinder zwischen 3 und 20 Mo- 


1) Nach einem Vortrag, gehalten in der Versammlung der Augenärzte der 
Prov. Sachsen, Anhalts und der Thüringer Lande in Halle a. S., am 5. XI. 11. 


230 W. Kapuscinski 


naten, am häufigsten im 8. Monat. Der Tod trat in 50°), ein, die 
Hälfte der Überlebenden erblindete. Ferner hat Flemming (4) über 
26 Fälle aus der Breslauer Universitäts- Augenklinik berichtet und 
verschiedene ätiologische Momente eingehend berücksichtigt. Des wei- 
teren wäre die Arbeit von Romahn (5) aus der Rostocker Universitäts- 
Augenklinik zu erwähnen, der hauptsächlich auf die Wichtigkeit der 
Prophylaxe hinweist, die in dem Einsetzen rationeller Ernährung bei 
den ersten Anzeichen von Bindehautxerose unterernährter Kinder 
besteht. 

Früher hat Braunschweig(6)im Jahre 1S90 16 Fälle von 
Keratomalacie, die in hiesiger Klinik vom Jahre 1884 beobachtet 
wurden, gesammelt. Er geht auf die Ätiologie der Erkrankung, was 
Lues und Magendarmaffektion anbetrifft, näher ein und fasst die Pro- 
gnose im allgemeinen als eine sehr schlechte auf, ohne sie zahlen- 
mässig festzustellen. 

Alle übrigen Publikationen, die mir zugünglich waren, beziehen 
sich mehr auf anatomische oder bakteriologische Untersuchungen, 
ferner auf die Bedeutung, die der Lues bei dieser Krankheit zukommt. 
In letzter Zeit haben wir des öfteren Fälle von Keratomalacie in Be- 
handlung gehabt, die trotz schlechten Ernährungszustandes und der 
demgemäss lautenden Prognose am Leben geblieben sind. Um die 
Frage der Prognose näher zu beleuchten, habe ich 31 Fülle von Ke- 
ratomalacie, die vom Jahre 1907 hier in klinischer Behandlung waren, 
gesammelt und zahlenmässig zusammenzustellen versucht, was ich mir 
erlaube in Folgendem wiederzugeben. Es ist bemerkenswert, wie häufig 
diese Fälle hier in Halle vorkommen, sind doch in der Berichtszeit 
31 klinische und 5 poliklinische eingegangen, also 36 Fälle!) behan- 
delt worden. 

Von den 31 Kindern sind 14 gestorben?) Für die Beurteilung 
der vitalen Prognose sind wohl drei Momente ausschlaggebend: 

l. das Alter, 

2, der Érnührungszustand, 

3. die hinzutretenden Infektionskrankheiten, hauptsächlich die 
Komplikationen von seiten der Lunge. 

Zunächst was das Alter anbetrifit, so sind im ersten Lebensjahr 
22 erkrankt, von diesen 17 im ersten Halbjahr, 5 im zweiten. Im 
zweiten Lebensjahr sind 2 erkrankt, im dritten 6, im fünften 1. Von 


!) Es stehen augenblicklich noch 2 in Behandlung, bei denen ein letaler 
Ausgang nicht mehr zu befürchten ist. 
23) Vgl. Tabelle. 
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diesen sind 11 im ersten Lebenshalbjahr (5 Wochen bis 5 Monate), 
l im zweiten und 2 im zweiten Lebensjahr gestorben. 

Bezüglich des Ernährungszustandes ist bei 7 Fällen notiert, dass 
er nicht besonders schlecht war, bei einem von diesen war er sogar 
als gut bezeichnet (es bestand bei ihm Überernährung und Durch- 
fälle). Leider ist das Gewicht der Kinder nicht angegeben. — Von 
diesen 7 Kindern ist ein 9 wöchentliches an Bronchopneumonie ge- 
storben, ebenso ein 6 wöchentliches, bei dem die Todesursache aber 
unbekannt blieb, da es erst zu Hause gestorben ist. 

Von Infektionskrankheiten kommt hauptsächlich Bronchopneu- 
monie vor und zwar in 11 Fällen; von diesen sind 7 gestorben. 
Ausserdem starb ein Kind an Septicopyämie und eins an alimentärer 
Intoxikation, eins, dessen Todesursache nicht festzustellen war. 

Ich fasse das Ergebnis nochmals kurz zusammen. Von 14 Todes- 
fällen treffen 11 das erste Lebenshalbjahr, 1 das zweite Lebenshalbjahr, 
2 das zweite Lebensjahr; 12 treffen Kinder in schlechtem Ernührungszu- 
stand, von denen 9 an Infektionskrankheiten zugrunde gingen. Eins 
in mássigem Ernährungszustand erlag einer Pneumonie, bei einem 
andern blieb die Todesursache unbekannt. Bei 3 Kindern ist die Todes- 
ursache allein den Folgen der allgemeinen Abzehrung zuzuschreiben. 

Was die Prognose quoad visum anbetrifft, so sind die Verhält- 
nisse schwerer -zu beurteilen. Die Erkrankung betraf 24 Kinder doppel- 
seitig, 7 Kinder einseitig. 

Im allgemeinen besteht kein Verhältnis zwischen Schwere der 
Erkrankung und der Pädatrophie. Bei ganz heruntergekommenen 
Kindern erkrankte öfters nur das eine Auge, das andere blieb auch 
auf die Dauer von jeglichem Schaden frei. In andern Füllen stellte 
sich die Erkrankung bei mässig genährten Kindern auf beiden Augen 
ein und verlief ungünstig, Man kann wohl sagen, je geringer der 
Schaden war und je früher die Kinder der allgemeinen und lokalen 
Therapie zugeführt wurden, um so günstiger war der Verlauf; indem 
beginnende xerotische Prozesse auf der Cornea rückgängig gemacht 
werden konnten, andere, bereits zur Perforation gekommene, mit einem 
Leukom ausheilten oder durch conjunctivale Deckung günstig beein- 
flusst werden konnten. 

Bei 24 Augen, die nach Ablauf des Prozesses nachuntersucht 
worden sind, hat es sich herausgestellt, dass 9 als geheilt zu betrach- 
ten waren, indem man annehmen konnte, dass sie mehr oder weniger 
sehtüchtig geblieben sind. — Die übrigen 15 waren als praktisch 
blind zu bezeichnen, indem sie teils mit ausgedehntem Leukom ge- 
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heilt waren, teils phthisisch wurden. Bei 4 von diesen war die Phthisis 
so hochgradig, wie man sie nur selten zu sehen bekommt. Von der 
Cornea war kaum etwas vorhanden, vom Bulbus überhaupt nichts 
mehr, so dass nur der winzige Hornhautrest, der sich als eine kleine 
weissliche Scheibe präsentierte, der Vermutung, es handle sich um 
eine Exenteratio bulbi, widersprach. 

Die mit Leukom ausgeheilten Fälle bieten ein Bild, wie man es 
wohl öfters in Blindenanstalten zu sehen bekommt, und das man als 
Folge einer Blennorrhoe neonatorum aufzufassen geneigt ist. 

Bei einem 6jährigen Knaben, der im Alter von 4 Jahren an 
Keratomalacie erkrankt war, ist ein eigentümlicher Befund erhoben 
worden. Beide Bulbi waren phthisisch, rechts war ein grosses Sta- 
phylom vorhanden, das vollkommen epidermisiert war, links ein gleich- 
falls epidermisiertes Leukom. Beide waren von trockenem Aussehen 
und bräunlich gefärbt; ausserdem bestand eine hochgradige Xerose 
der Bindehaut. 

Inwieweit Bakterien Einfluss auf den Verlauf der Erkrankung 
ausüben, darüber konnte ich mir aus dem anliegenden Material kein 
Urteil bilden, denn nur in den wenigsten Fällen liegen bakteriolo- 
gische Untersuchungen vor, und auch diese sind im Verlauf der Er- 
krankung nicht weiter verfolgt worden. Es wurde mit Absicht die 
Entnahme von Material unterlassen, um nicht das Fortschreiten des 
Geschwürs zu begünstigen. 

Es sind Staphylocokken, grampositive Diplocokken und Pneu- 
mocokken gefunden worden. Bei einem 5 monatlichen Kind sind sogar 
Gonocokken gefunden worden; es ist indessen nicht ganz klar, ob 
dieser Fall, der im Jahre 1908 vorkam, als Keratomalacie aufzufassen 
ist, obwohl er als solcher augenscheinlich notiert ist. Da er jedoch 
noch andere interessante Merkmale bietet, so möchte ich etwas näher 
auf ihn eingehen. 

Trotz angeblich positivem Gonocokkenbefund ist es nach dem 
klinischen Verlauf mehr als unwahrscheinlich, dass wirklich eine 
Gonocokkenerkrankung vorlag. Es handelt sich um ein atrophisches 
Kind. Die Sekretion des erkrankten Auges war minimal, ebenso 
fehlte eine Schwellung der Conjunctiva. Die Cornea war total ein- 
geschmolzen mit zentraler Perforation. Nach einigen Tagen waren 
keine Gonocokken nıehr nachweisbar. Bemerkenswert ist, dass nach 
10 Tagen das linke Auge unter Schwellung der Conjunctiva, gelben, 
abziehbaren Belag und Trübung der Cornea erkrankt war. Die bak- 
teriologische Untersuchung im hygienischen Institut ergab Pseudo- 
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diphtheriebacillen. Nach 7 Tagen hat sich die Sekretion und die 
Schwellung bei lokaler Therapie zurückgebildet. Das Kind ist nach 
einigen Tagen an Bronchopneumonie gestorben. 

In einigen Fällen habe ich grampositive Cokken gefunden, die 
in Pferdeserumbouillon zu enorm langen Ketten ausgewachsen waren; 
ausserdem konnte ich auch lanzettförmige grampositive Doppelcokken 
nachweisen. 

Da es a priori nicht auszuschliessen ist, dass man durch Aus- 
schaltung der pathogenen Keime den Krankheitsprozess günstig be- 
einflussen könnte, so haben wir bei geeigneten Fällen ein organisches 
Silberpräparat (das Syrgol), das sich bei uns zur Beseitigung patho- 
gener Keime vor Starextraktion gut bewährt hat, zur lokalen Behand- 
lung mit herangezogen. Die Untersuchungen sind jedoch zu spärlich, 
um sich irgendein Urteil über den Erfolg der Therapie zu bilden. 
Grossen Nutzen kann man sich davon wohl nicht versprechen, da 
es kaum anzunehmen ist, dass auf diese Weise eine wirksame Be- 
einflussung der zwischen den Hornhautlamellen befindlichen Mikro- 
organismen gelingen kann. 

Ich möchte noch mit einigen Worten auf die Lues und ihre 
Bedeutung bei der Keratomalacie eingehen. Im ganzen sind unter 
31 Kindern 5 sicher luetisch gewesen. Leider konnte nur bei 3, be- 
ziehungsweise deren Eltern die Wassermannsche Reaktion ausge- 
führt werden, bei den beiden andern ist die Diagnose Lues aus 
unzweifelhaften klinischen Symptomen gestellt worden. Von diesen 
5 Kindern ist ein 6 wóchentliches und ein 5monatliches an der Atro- 
phie, ein 8 wóchentliches an Pneumonie gestorben. Von den beiden 
Überlebenden ist ein 2jähriges an beiden Augen erblindet. 

‚Das andere 11 monatliche Kind ist in einem ausserordentlich 
schlechten Allgemeinzustand in die Klinik aufgenommen worden, die 
Cornea des rechten Auges war total eingeschmolzen. Ausser einer be- 
deutenden Atrophie, die auf chronische Ernährungsstörung zurückzu- 
führen war, hatte das Kind einen ausgebreiteten Pemphigus. Nach 
einmaliger Injektion von 0,1 g Salvarsan in die Glutaeen erholte sich 
das Kind rasch, im Verlauf von 4 Wochen waren alle Pemphigus- 
blasen abgeheilt, und nach weiteren 14 Tagen konnte das Kind mit 
drei Pfund Gewichtszunahme entlassen werden. Das erkrankte Auge 
wurde phthisisch. 

Die Bedeutung der Lues als ätiologischer Faktor bei Kerato- 
malacie ist vielfach diskutiert worden. Es ist wohl zweifellos, dass 
eine relativ hohe Prozentzahl der Kinder hereditür luetisch ist, auch 
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unterliegt es keinem Zweifel, dass man bei diesen Kindern in der 
erkrankten Cornea Spirocháten nachgewiesen hat. So hat z. B. 
Stephenson (7) — in seiner neuesten Arbeit scheint er der Bedeutung 
der Spirochaete pallida bei Keratomalacie keinen Wert mehr beizu- 
legen — 4 Fülle mit positivem Spirochátenbefund beschrieben. Daraus 
kann man aber noch nicht den Schluss ziehen, dass die Spirocháte 
den Hornhautzerfall bewirkt hat, wie Stephenson es tut. Der kli- 
nische Verlauf der Erkrankung bei luetischen und nicht luetischen 
Kindern unterscheidet sich in keiner Weise voneinander. Die Binde- 
haut ist bei beiden ebenso xerotisch; die Sekretion bei beiden sehr ge- 
ring, die Cornea in gleicher Weise trüb, ulcerös oder zerfallen, und 
in gleicher Weise verlàuft der Einschmelzungsprozess. Dass man bei 
hereditirer Lues in der Cornea Spirochäten findet, ist nicht zu ver- 
wundern, man findet sie doch auch meist in vielen Organen. Dass 
gummöse Prozesse der Cornea bei hereditär luetischen Säuglingen ` 
vorkommen, ist anderseits wohl sicher, aber dies ist keine Kerato- 
malacie. E. v. Hippel hat die Reste des vor langer Zeit von ihm 
beschriebenen Auges eines hereditür-syphilitischen Kindes mit Kerato- 
malacie nach dem Bekanntwerden der Spirochäte nach Levaditi 
imprägniert und in dem Uvealtractus reichliche Spirocháten gefunden, 
in den Hornhautresten aber nicht. 

Man muss sich darüber im klaren sein, dass bei Keratomalacie 
hereditär-luetischer Kinder niemals eine Ernährungsstörung vermisst 
wird, die in einzelnen Fällen gar nicht zur ausgesprochenen Atrophie 
zu führen braucht. 

Die Keratomalacie ist eine Erkrankung des in seiner 
Ernährung gestörten Kindes, mag diese Störung allein auf 
schwerem Darmkatarrh und Mehlnährschaden beruhen, oder 
durch gleichzeitig vorhandene Infektionskrankheiten be- 
günstigt sein. 

Um noch einmal kurz zusammenzufassen, so glaube ich, lehren 
die 31 Fälle, dass die Keratomalacie keine so schlechte Prognose 
gibt, wie im allgemeinen angenommen wird. Es ist aber sehr wohl 
möglich, dass hierin erhebliche lokale Verschiedenheiten bestehen. 
Für das hiesige Material fällt einmal die Häufigkeit, dann aber die 
relativ günstige Prognose auf. Sind doch von 31 Kindern 17 am 
Leben geblieben. Einige, die ich nach längerer Zeit zu sehen bekam, 
hatten ein blühendes Aussehen und niemand würde bei ihnen die 
überstandene Atrophie vermuten. Bei den Pädiatern ist die Ansicht 
von der schlechten Prognose bei Pädatrophie verlassen. Zwar 
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sterben viele von diesen Kindern teils an Infektion, teils an Körper- 
schwäche oder eines unvermuteten plötzlichen Todes, wie bei Coma 
diabeticum, die meisten werden jedoch durchgebracht. Die Kerato- 
malacie ist eine seltene Erscheinung bei Pädatrophie, und da liegen 
auch wohl die Verhältnisse weniger günstig. 

Auffallend ist, dass eine grosse Anzahl der Kinder an Lungen- 
komplikationen zugrunde geht. Die Pneumonie wird auch in der Li- 
teratur als die häufigste Todesursache erwähnt. Ich würde meinen, 
dass es sich wohl meistens um hypostatische Pneumonie handelt, da 
sie auch vorwiegend in den unteren Lungenpartien lokalisiert ist. Es 
ist mir auch aufgefallen, dass die Kinder oft erst gerade in der 
Klinik an Pneumonie erkrankten. Es kann dies möglicherweise damit 
in Zusammenhang stehen, dass die Kinder zu Hause wohl öfters auf- 
gehoben und getragen werden, während sie in der Klinik bewegungslos 
liegen. Diese Auffassung wird von dem hiesigen Pädiator geteilt, 
natürlich ist das nur eine Erklärungsmöglichkeit. 

Die Hauptaufgabe bei der Therapie ist jedenfalls das Bestreben, 
den Ernährungszustand zu heben und die Ernährungsstörung zu be- 
seitigen. Dieses Thema jedoch gehört in das Kapitel der Kinder- 
heilkunde. 

Ich móchte nur kurz auf ein Mittel hinweisen, das sich bei akuten 
und chronischen Darmkatarrhen (die doch am häufigsten zu Päd- 
atrophie führen) glänzend bewährt hat. Es ist die sog. „Eiweissmilch“ 
von Finkelstein und Meyer. Sie wird statt Schleimsuppe gegeben 
und besitzt den Vorzug, dass sie einen grösseren Nährwert hat als 
diese und prompter wirkt, so dass die Kinder keinen Gewichtsver- 
lust erleiden und über das schwere Stadium leichter hinweggebracht 
werden können. 

Aber auch gegen die sekundäre Pneumonie dürfte sich unser 
therapeutisches Bestreben richten. Vielleicht könnte es möglich sein, . 
wenigstens bei einem Teil der Fälle die Pneumonie nicht aufkommen 
zu lassen und somit einen Faktor, der die Prognose wesentlich trüber 
erscheinen lässt, auszuschalten. 

Jedoch etwas ungünstiger würde die Prognose lauten, wenn man 
auch die Kinder, die poliklinisch behandelt werden, mitrechnet. Von 
den 5 Fällen gebe ich kurz die poliklinischen Aufzeichnungen wieder. 
Alle diese 5 Kinder waren gestorben, jedoch nicht alle sofort im 
Anschluss an das Auftreten der Keratomalacie. 


1. 18. IV. 1910. Ilempel, Walter. 12 Wochen. Sehr atrophischer 
Sáugling. Wassermann der Mutter negativ. 
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R. Cornea zentral eingeschmolzen. 

10. III. 1911. Frisches, gut aussehendes Kind. 
R. Dichte Macula corneae. 

Allgemeine Therapie? 

10. VIII. 1911. An Brechdurchfall gestorben. 


2. 19. X. 1910. Hirschfeld, Hilda. !/, Jahr. Frühgeburt, immer schwäch- 
lich. Ernährungszustand ? 

R. Xerosis conjunctivae. 

L. Keratomalacie, Irisprolaps. 

Gestorben. Datum? 


3. 12. I. 1911. Trappiehl. !/, Jahr. Unterernährung infolge Mastitis 
der Mutter. 

L. Cornea leicht getrübt, innen Ulcus. 

7. II. 1911. Exitus. 


4. 26. VII. 1911. Hilde Just. 3 Monate. Sehr atrophisches Kind. 
Bds. Xerosis conjunctivae. 

Bds. Lánglicher Uleus. 

4. IX. 1911. Exitus. 


5. 16. IX. 1911. Böttcher, Fritz. 8 Wochen. Sehr atroplisches Kind. 
Bds. Keratomalacie. 
17. IX. 1911. Exitus. 


Es liegt auf der Hand, dass die Prognose in diesen Fällen un- 
günstiger lauten muss, da diesen Kindern die sachgemässe allgemeine 
Behandlung, wie sie in der Klinik ausgeübt wird, zu Hause fehlt. 
Deshalb habe ich auch die poliklinischen Fülle besonders betrachten 
zu müssen geglaubt. 
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Zur Therapie der Netzhautabhebung. 


Von 


Prof. Dr. A. Birch- Hirschfeld, 
Leipzig. 


Mit 6 Figuren im Text. 


— 


In zwei früheren Arbeiten, die in diesem Archive erschienen 
sind, habe ich über das Ergebnis experimentell histologischer Unter- 
suchungen berichtet, die zum Zweck hatten, die anatomischen Ver- 
hältnisse, die bei der Genese der Netzhautabhebung von wesentlicher 
Bedeutung sind und den anatomischen Effekt der gewöhnlich geübten 
operativen Therapie, soweit dies auf diesem Wege möglich ist, fest- 
zustellen. 

Ich gelangte dabei zunächst zu einer Bestätigung der von Leber, 
E. v. Hippel u. A. vertretenen Ansicht, dass die Bildung und der 
elastische Zug präretinaler Membranen für die Entstehung und den 
Bestand einer Amotio von entscheidender Bedeutung sind, daneben 
aber Veränderungen, die sich im Gewebe der Netzhaut selbst ab- 
spielen, die zu deren Verkürzung, zu Faltenverklebung und Gliose, 
nicht selten auch zur Netzhautzerreissung führen. Eine weitere Unter- 
suchungsreihe zeigte dann, dass auf die nach Glaskórperabsaugung 
beim Kaninchen entstandene Ablatio die gebräuchlichen operativen 
Eingriffe (Punktion, Punktion und Kauterisation, Elektrolyse) günstig 
einzuwirken vermögen, sofern die bezeichneten retinalen und präreti- 
nalen Veränderungen wenig entwickelt waren. In den meisten Fällen 
versagten diese Eingriffe jedoch, oder führten nur zu vorübergehender 
Rückbildung der Amotio, und zwar trotzdem eine partielle Verwach- 
sung der Netzhaut mit ihrer Unterlage zu stande gekommen war. 

Am Ende meiner letzten Arbeit habe ich bereits die Schlüsse 
gezogen, die sich aus diesen Untersuchungen für die Beurteilung der 
Ablatiotherapie ergeben und angedeutet, dass diejenige Operations- 
methode am meisten verspricht, die sowohl den präretinalen als den 
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retinalen Veränderungen Rechnung trägt, d. h. nach Entleerung der 
subretinalen Flüssigkeit die Verwachsung der Netzhaut mit den Glas- 
körpersträngen und die verklebten Netzhautfalten zu lösen oder 
wenigstens zu entspannen sucht. Eine solche Lösung aber scheint, 
wenn man die anatomischen Verhältnisse bedenkt, nur möglich, wenn 
durch Injektion in den Glaskörperraum ein auf die ganze Netzhaut 
wirkender und sie gegen die Sklera andrängender Druck ausge- 
übt wird. 

Allerdings kann man ja einwenden, dass sich die beim Versuchs- 
tier bei experimenteller Ablatio nachgewiesenen anatomischen Be- 
funde nicht ohne weiteres auf die sog. spontane Ablatio des mensch- 
lichen Auges übertragen lassen. 

Wenn aber die sorgfältigen anatomischen Untersuchungen bei 
menschlicher Netzhautabhebung (von Leber, E. v. Hippel, Gonin 
u. A.) zu ganz analogen Resultaten geführt haben, und wenn weiter 
unsere klinischen Erfahrungen zu den gleichen Schlussfolgerungen 
führen, wie sie sich aus der anatomischen Prüfung meiner operativ 
behandelten Kaninchenaugen ergeben und erklären lassen? 

Haben wir dann nicht ein Recht, die beim Versuchstier ge- 
wonnenen Anschauungen auch für die Beurteilung der menschlichen 
Ablatio zu verwerten? 

Natürlich kann die Frage nach der Ablatiogenese durch der- 
artige Tierversuche nicht gelöst werden, da wir ja im Experiment die 
Abhebung erst hervorrufen müssen, also von demjenigen Punkte, der 
für die menschliche Ablatio erst zu ermitteln wäre, bereits ausgehen. 

Etwas anderes ist es aber mit der Beurteilung der Therapie. 
Hier kommen wir schon einen Schritt weiter, wenn wir experimentell 
feststellen, wie ein bestimmter Eingriff auf gewisse Veränderungen 
einzuwirken vermag, die sowohl bei menschlicher Ablatio wie bei 
experimenteller Netzhautabhebung von wesentlicher Bedeutung sein 
müssen. ’ 

Wären die Resultate, die wir mit den gebräuchlichen Mitteln 
bei Netzhautabhebung zu erzielen vermögen, befriedigende, dann würde 
solchen Untersuchungen nur eine theoretische, keine praktische Be- 
deutung zukommen. Dies ist aber, wie jeder Augenarzt weiss, leider 
nicht der Fall. Um so mehr ist es geboten, natürlich mit aller Vor- 
sicht, aus solchen Untersuchungen auch die praktischen Konsequenzen 
zu ziehen. 

Für die Behandlung der Netzhautabhebung kommen in erster 
Linie mechanische Vorstellungen in Betracht. Je richtiger diese Vor- 
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stellungen sind, d. h. je besser gestützt durch anatomische Befunde, 
um so mehr wird auch die darauf begründete Therapie wissenschaft- 
lich fundiert sein. Die bisher allgemein geübte operative Therapie 
ging von dem Grundsatze aus, dass es zunächst nötig sei, das sub- 
retinale Fluidum zu entfernen, und dass man dann versuchen ‚könne, 
eine partielle Verklebung der wieder angelegten Netzhaut mit ihrer 
Unterlage (durch Kauterisation, Elektrolyse) zu bewirken. 

Wenn man im Hinblick auf die neueren anatomischen Befunde diese 
beiden Gesichtspunkte prüft, so ergibt sich ohne weiteres, dass sie 
zwar an sich richtig, aber nicht ausreichend sind, eine dauernde gün- 
stige Beeinflussung länger bestehender Ablatio zu erreichen. 

Wäre der Glaskörper bei spontaner Ablatio normal und würde 
die Netzhaut durch einen primären Erguss aus der Aderhaut von 
ihrer Unterlage abgedrängt, dann könnte diese Therapie zur Heilung 
führen, dann würde aber auch spontan durch Resorption des Ergusses 
in vielen Fällen Heilung zu erwarten sein. 

Ich will nicht bestreiten, dass es Fälle gibt, die so zu beurteilen 
sind, und werde später selbst einige derartige Beobachtungen mit- 
teilen. Das sind aber zweifellos Ausnahmen und das gewöhnliche Ver- 
halten ist geradezu entgegengesetzt. 

Die Unzulänglichkeit der bisher geübten operativen Therapie, die 
praktisch nicht bestritten werden kann — wir kommen später auf 
diesen Punkt zurück —, beruht meines Erachtens vor allem darauf, 
dass die retinalen und präretinalen Veränderungen nicht genügend 
berücksichtigt werden. 

Wenn die wesentliche Ursache der Ablatio in der präretinalen 
Strangbildung gegeben ist, wenn ausserdem die Netzhaut sich durch 
Gliose und Faltenverklebung mehr und mehr verkürzt, dann wird eine 
operative Therapie notwendig auch diese Momente angreifen und als 
Postulat aufstellen müssen, die präretinalen Stränge zu lösen, die 
Falten zu glütten und eventuell durch Einreissen der Netzhaut eine 
genügende Entspannung der verkürzten Membran zu bewirken, da- 
mit diese sich — natürlich nach Entfernung des subretinalen Fluidum — 
der Aderhaut wieder anlegen kann. 

Das für die Netzhaut schonendste Mittel, welches diesen Zweck 
erreichen kann, besteht in einer Injektion in den Glaskörper nach 
vorausgegangener Entleerung des subretinalen Exsudates. Durch eine 
solehe Injektion wird der Druck im Glaskórperraum erhóht und ein 
gleichmässiger gut abstufbarer Druck auf die Oberfläche der gesamten 
abgehobenen Netzhaut ausgeübt, der die Netzhautfalten zu glätten, 
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die präretinalen Stränge von der Netzhaut zu lösen bzw. einzureissen 
suchen wird. 

Als weiteres kommt hinzu, dass durch die injizierte Masse die 
Netzhaut mindestens eine Zeitlang, d.h. bis die Flüssigkeit resorbiert ist, 
an ihre Unterlage angepresst wird, falls sie sich überhaupt vorher ge- 
glättet hat, und dass möglicherweise, wenn die injizierte Flüssigkeit 
resorbiert wurde, sie durch neugebildete Glaskörperflüssigkeit ersetzt 
wird, welche die wiederangelegte Netzhaut dauernd in ihrer normalen 
Lage erhält. 

Dies wäre das Optimum. Ob es sich wirklich erreichen lässt, ist 
eine Frage, die erst zu beantworten ist, wobei die praktische Er- 
fahrung die Entscheidung zu bringen hat. 

Man kann aber von vornherein sagen, dass bei dieser Injektions- 
behandlung der Ablatio der Endeffekt wesentlich von folgenden Mo- 
menten abhängen wird: 

1. von Menge und Art der in den Glaskórper en Flüssigkeit, 

2. von der Beschaffenheit der Netzhaut und des Glaskörpers, 

3. vom Vorhandensein oder Fehlen bestimmter Veränderungen 
im vorderen Teile des Uvealtractus, die durch die Injektionstherapie 
nicht tangiert zu werden brauchen, durch ihr weiteres Fortschreiten 
aber einer dauernden Besserung oder Heilung entgegen wirken können. 

Der Gedanke einer Injektionsbehandlung der Netzhautablösung 
ist nicht neu. 

Schon Weber hat (nach Arlts Operationslehre) Glaskörper- 
flüssigkeit nach Ablassen des subretinalen Fluidum in den präreti- 
nalen Raum gespritzt, und 1883 berichtet Karl Grossmann davon, 
dass er in 3 Fällen von Netzhautablösung durch Einspritzung einer 
0,75°,, Kochsalzlösung in den Glaskörper eine teilweise Anlegung der 
Netzhaut ohne entzündliche Reaktion erreicht habe. 

Auch Deutschmann hat (in einem Falle) Kochsalzlösung in 
den Glaskörper gespritzt, ohne jedoch damit einen Erfolg zu erzielen. 

Dagegen hat Deutschmann 1895 über günstige Erfolge be- 
richtet, die er durch Injektion von Kaninchenglaskörper bei einigen 
Fällen von Amotio erreichte, bei denen eine anderweitige friedliche 
und operative Behandlung das Fortschreiten des Leidens nicht zu 
verhindern mochte. 

Deutschmann hat sein Verfaliren später modifiziert. Er ver- 
wendete Glaskörper vom Kalbe in zwei verschiedenen Konzentrationen, 
je nachdem eine stärkere oder geringere Reaktion beabsichtigt ist. 

Bis 1907 hat Deutschmann 67 Augen mit Glaskörperinjek- 
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tion behandelt, von denen 3 geheilt, 25 gebessert, 38 nicht gebessert 
wurden. Diese Resultate wird man, da nur hoffnungslose Fälle von 
Ablatio, bei denen jede andere Therapie versagte, in dieser Weise be- 
handelt wurden, mit Elschnig als zufriedenstellende bezeichnen müssen. 

Wie kam es nun, dass trotzdem diese Methode bei den Fach- 
genossen so wenig Anklang fand, und trotz wiederholter ausführlicher 
Mitteilungen von Deutschmann, die ebenso günstig lauteten, wie 


die erste Publikation, das Verfahren von keiner Seite nachgeprüft 
wurde? 


Die Antwort auf diese Frage erhalten wir besonders in einer 
Abhandlung von Uhthoff. 


Uhthoff schreibt hier: „Was den 2. Faktor der Behandlung betrifft 
(Injektion von Glaskörperpräparaten), so habe ich mich nicht entschliessen 
können, denselben beim Menschen in Anwendung zu bringen, und zwar aus 
folgenden Gründen: Schon aus den Deutschmannschen Beschreibungen 
war zu entnehmen, dass der Injektion von Kaninchenglaskörper doch oft 
eine starke Trübung des Glaskörpers des behandelten menschlichen Auges 
folgt, bis zu einem intensiv weiss-gelblichen Reflex aus der Tiefe. Auch 
waren in einem Teil der Fälle die entzündlichen Reaktionen erheblich, und 
ich verweise bier besonders auf die anatomische Untersuchung Deutsch- 
manns, wo er Gelegenheit hatte, den Inhalt eines menschlichen Auges, 
welches allerdings schon zur Zeit der Glaskörperinjektion fast ganz erblindet 
war, auf dem Wege der Exenteration 26 Tage nach vorgenommener Injek- 
tion zu entfernen. Es war hier zu sehr erheblichen iridocyclitischen Er- 
scheinungen gekommen, welche schliesslich zur Exenteration nötigten. Auch 
die anatomische Untersuchung ergab sehr erhebliche entzündliche Verände- 
rungen (Zellinfiltration, Bildung von Riesenzellen usw.).“ Weiter fand 
Wernicke, der auf Veranlassung Uhthoffs die Deutschmannschen Glas- 
körperpräparate in den Glaskörper normaler Kaninchen spritzte, bei der 
anatomischen Untersuchung starke und z. T. deletäre Reaktionserscheinungen 
(Iridocyelitis, Amotio retinae), die Uhthoff von einer Anwendung des Ver- 
‘ fahrens beim Menschen abschen liessen. „Ich glaube,“ schreibt Uhthoff, 
„aus diesen Resultaten entnehmen zu dürfen, dass die Glaskörperinjektion 
in späteren Stadien zu weiteren Schrumpfungserscheinungen des Glaskörpers 
und damit direkt zur Entstehung einer Netzliautablösung Veranlassung geben 
kann, also damit das Gegenteil von dem bewirkt, was man beabsichtigt.“ 


Man könnte den Uhthoffschen Argumenten, die ihn zu dieser 
abfälligen Beurteilung des Deutschmannschen Verfahrens führten, 
entgegenhalten, dass man bei einem Leiden, das erfahrungsgemäss die 
grosse Mehrzahl der davon betroffenen Augen erblinden lässt, die 
Gefahren selbst einer stärkeren entzündlichen Reaktion mit in Kauf 
nehmen wird, wenn dieses Verfahren mehr leistet als die sonst ge- 
bráucehlichen, und dass, wenn die Gefahr der Schädigung wirklich 
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eine so grosse wäre, Deutschmann nicht die günstigen Resultate 
erhalten haben würde, von denen er berichtet. 

Von andern Autoren hat nur Chibret das Verfahren einmal 
(ohne Nachteil) angewendet, während Iutrzenka, von dem Uhthoff 
berichtet, dass er es 10 mal erfolglos, 1mal schädlich fand (totale 
Amotio, Amaurose), nur die Durchschneidung nach Deutschmann, 
nicht die Glaskörperinjektion nachgeprüft hat. 

Das von mir angewendete Verfahren ist nicht mit der Deutsch- 
mannschen Glaskörperinjektion identisch, sondern hat nur mit ihr 
die Idee der Erzielung eines Drucks auf die abgehobene Netzhaut 
und eines zeitweiligen Ersatzes des SIRPKOEpets durch die eingespritzte 
Flüssigkeit gemeinsam. 

Die Gründe, die Uhthoff gegen das Deutschmannsche Ver- 
fahren einnehmen — wie weit sie berechtigt sind, kann ich hier un- 
erörtert lassen —, würden also meine Methode nur soweit betreffen, 
als sie jede Einspritzung m den Glaskórper bei Ablatio als schádlich 
oder gefährlich erscheinen lassen, ganz unabhängig von der Art der 
injizierten Flüssigkeit. 

Ist man aber berechtigt, den Glaskörper als ein Noli me tangere 
anzusehen? Wenn wir bedenken, wie häufig nach ausgiebigen trau- 
matischen und operativen Zerreissungen des Glaskörpers jede schäd- 
liche Folge für den Bulbus ausbleibt — ich erinnere nur an per- 
forierende Verletzungen, Entfernung von Eisensplittern durch tief in 
den Glaskörper eingeführte Magnetansätze —, so wird man diese 
Frage verneinen müssen. 

Ist nun der Glaskörper bereits erkrankt, wie das bei der spon- 
tanen Ablatio wohl meist der Fall ist, besteht schon eine präretinale 
Glaskörperabhebung, dann ist es sogar sehr wohl möglich, die Injek- 
tion an einer Stelle vorzunehmen, wo sich gar kein normales Glas- 
körpergewebe befindet, also auch nicht durch die Einspritzung zer- 
stört werden muss. Aber selbst wenn sich das nicht sicher vermeiden 
lässt, braucht man sich aus den oben erwähnten Gründen vor einer 
Verletzung des Glaskörpers kaum zu fürchten. 

Ich kann mich weiter zur Stütze meiner Auffassung auf die oben 
angeführten Resultate von Grossmann, Knapp (der Injektion von 
Kochsalzlösung in den nach Operation oder Verletzung collabierten 
menschlichen Bulbus empfiehlt), auf Deutschmann (der nach 0,05, 
Kochsalzeinspritzung in den Glaskörper keine Reaktion beobachtete) 
und vor allen auf die kürzlich mitgeteilten Beobachtungen von 
Elschnig, Löwenstein und Samuels berufen. 
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Die Tierversuche der letztgenannten beiden Autoren zeigen, dass 
der Glaskórper des Kaninchens durch Salzlósungen (Optimum 0,85), 
NaCl-Lósung bis zur Menge von 0,8ccm) ohne Stórung der Durch- 
sichtigkeit ersetzt werden kann, und Elschnig ist nach seinen Er- 
fahrungen an menschlichen Augen, die an Trübungen und Blutungen 
des Glaskörpers litten, der Ansicht, dass der Glaskörperersatz sich 
zweifellos einen dauernden Platz in der operativen Augenheilkunde 
erringen wird. 

Länger als ein Jahr vor Erscheinen der Elschnigschen Arbeit 
war ich, ehe ich — mit Genehmigung meines Chefs — an die ope- 
rative Behandlung der menschlichen Ablatio herantrat, durch Ver-: 
suche an Kaninchen, bei denen ich zuvor eine Netzhautablösung 
durch Glaskörperabsaugung hervorgerufen hatte, zu den gleichen Re- 
sultaten gelangt wie Löwenstein und Samuels. 

Trotzdem habe ich meine Versuche beim Menschen nicht mit 
Kochsalzeinspritzungen begonnen, sondern mit Injektion des subreti- 
nalen Fluidums in den präretinalen Raum. Erst später, als sich mehr- 
fach starke entzündliche Reaktionen danach einstellten, habe ich ent- 
weder eine 0,3°/, isotonische Kochsalzlösung, oder eine Mischung des 
subretinalen Fluidums mit dieser zur Injektion verwendet. 

Auch die Einspritzung von Luft in den Glaskörper habe ich 
(bereits vor der Mitteilung von Ohm) zweimal versucht, bin aber von 
dieser Methode zurückgekommen. 

Wenn man gegen die Deutschmannsche Methode der Glas- 
kórperinjektion einwenden kann, dass sie artfremdes Serum in den 
Glaskörper einführt, was von vornherein nicht unbedenklich ist, so 
schien die Verwendung des subretinalen Fluidums, also eines arteigenen 
Serums, schon nach den Versuchen von H. Sattler jun. günstigere 
Aussichten zu bieten. 

Sattler konnte nachweisen, dass arteigenes Serum in die Vor- 
derkammer oder den Glaskörper des Kaninchenauges eingespritzt 
keinerlei Entzündungserscheinungen hervorruft, während artfremdes 
Serum nach Injektion in den Glaskörper zu Glaskörpertrübungen, 
Herden in der Aderhaut und nach 7—13 Tagen zu starken Ent- 
zündungen im vorderen Augenabschnitt führt. Mikroskopisch fand sich 
eine starke Uveitis, Degeneration der nervösen Bestandteile der Netz- 
haut und starke Gliawucherung. 

Bei immunisierten Tieren trat nach Einspritzung des immuni- 
sierten Serums ins Auge die starke entzündliche Reaktion schon am 1. 
Tage nach der Injektion auf. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII, 2. 17 
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Sattler bezeichnet die nach Seruminjektion beobachteten Ent- 
zündungserscheinungen als anaphylaktisch. 

Ging schon aus diesen Versuchen die Unschädlichkeit der Ein- 
spritzung arteigenen Serums bei Einspritzung in den Glaskörper her- 
vor, so liess sich diese auch durch folgende Versuche feststellen, die 
in ihrer Anordnung genau der beim Menschen anzuwendenden Thera- 
pie entsprachen. 

Ich bewirkte bei einigen Kaninchen durch Absaugung von Glas- 
körper ausgedehnte Netzhautabhebung, die sich nach mehreren Wochen 
nicht spontan zurückbildete, also — nach meinen früheren Versuchen 
zu urteilen — dauernden Bestand hatte. 

Ich punktierte nun mit einer Pravazschen Spritze den subreti- 
nalen Raum, aspirierte 0,3—0,5ccm des wasserklaren subretinalen 
Fluidums, perforierte dann mit der Kanüle die nun anliegende Netz- 
haut und spritzte das subretinale Fluidum unter Kontrolle des Augen- 
spiegels in den Glaskörper. 

Von den in dieser Weise operierten 5 Tieren wurde der Ein- 
griff ohne entzündliche Reaktion vertragen und die anatomische Un- 
tersuchung der Bulbi, die nach mehreren Monaten enucleiert wurden, 
bestätigte in 3 Fällen die klinische Beobachtung wesentlicher Besse- 
rung bzw. Heilung der Netzhautablösung. 

Auf diese anatomischen Befunde denke ich in einer späteren 
Arbeit nach Abschluss einer grösseren Versuchsreihe einzugehen. 

Wenn nun Uhthoff bei der Therapie der Netzhautablösung 
ganz allgemein „alle chirurgischen Eingriffe“ verwirft, welche direkt 
den Glaskórper betreffen, besonders aber die Injektionen in den Glas- 
körper mit chemisch differenten und entzündungserregenden Substanzen, 
unter denen er neben Jod, Lugolscher Lösung und Glaskörperinjek- 
tionen auch Kochsalzlösungen anführt, so möchte ich dagegen ein- 
wenden, dass wir nach den vorliegenden Erfahrungen die isotonische 
Kochsalzlösung und das arteigene Serum doch nicht zu den ent- 
zündungserregenden oder chemisch differenten Flüssigkeiten rechnen 
dürfen. Und selbst wenn auf Injektion von arteigenem Serum bzw. 
des subretinalen Fluidums eine entzündliche Reaktion des Auges ein- 
tritt, kann man diese nicht ohne weiteres als schädlich für das Auge 
bezeichnen, wenn sie schnell abklingt und eine wesentliche und dauernde 
Besserung für den Patienten, Anlegung der Netzhaut, Erweiterung 
des Gesichtsfeldes und Hebung der Sehschärfe erreicht wird. 

Die Untersuchungen von Baduel, Wolff und diejenigen von 
Wernicke demonstrieren doch nur die schädliche Wirkung von Jod- 
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tinktur und Kalbsglaskörperinjektionen, während Wernicke nach 
Injektion von physiologischer Kochsalzlösung oder Glaskörperflüssig- 
keit beim Kaninchen niemals stärkere Reaktionserscheinungen wahr- 
nahm und in dieser Beziehung die Erfahrungen von Grossmann, 
Knapp und Deutschmann bestätigt. 

Das Wesentliche der von mir geübten Operationsmethode bestand 
darin, dass zunächst der subretinale Erguss nach Punktion der Sklera 
mit einer Pravazschen Spritze aspiriert und dann eine Injektion 
in den Glaskórper vorgenommen wurde. Als Injektionsflüssigkeit diente 
tells das subretinale Fluidum, teils eine isotonische Kochsalzlósung, 
teils ein Gemisch von beiden. 

Die Punktion geschah in der Weise, dass eine geeignete Spritze 
schräg durch die Sklera im Bereiche der abgehobenen Netzhaut durch- 
gestochen wurde. Ich verwendete Spritzen der verschiedensten Art — 
natürlich nach exakter Sterilisation durch Auskochen —, Glasspritzen 
von Luer, Rekordspritzen, solche mit anschraubbarer Kanüle u.a. Die 
Hauptsache ist, dass man sich vorher von der guten Saugfähigkeit 
der Spritze überzeugt und zwar mit angesetzter Kanüle. Taucht man 
nur die Kanülenspitze in sterile Kochsalzlösung, so soll sich beim 
Zurückziehen des Stempels weder Flüssigkeit hinter den Kolben drängen 
noch Luft in die Spritze eintreten. Ersteres wird auf ungenügenden 
Anschluss des Kolbens an die Glaswand, letzteres auf undichten An- 
satz der Kanüle hindeuten. Da Spritzen jeder Konstruktion den einen 
dieser Fehler besitzen oder nach längerem Gebrauch gewinnen können, 
so ist vor jeder Benutzung eingehende Prüfung anzuraten. Nicht 
weniger wichtig ist die Verwendung einer tadellos geschärften Kanüle, 
die ohne grössere Gewaltanwendung die Sklera schräg zu durch- 
dringen vermag. 

Die Kanüle soll nicht zu eng sein, da das subretinale Fluidum 
häufig eine sirupartige Konsistenz besitzt. In neuester Zeit habe ich 
mehrfach die von Elschnig empfohlene, von Thürriegel-Wien kon- 
struierte Kanüle verwendet, deren lanzettförmige Spitze besonders gut 
eindringt und von der nachdringenden Kanüle völlig gestopft wird. 

Die Aspiration des subretinalen Fluidums mit der Spritze an 
Stelle der einfachen Punktion mit dem Schmalmesser führte ich aus 
zwei Gründen aus. Erstens war es nur in dieser Weise möglich, das 
subretinale Fluidum zur Einspritzung in den Glaskörper zu ver- 
wenden. Zweitens stelle ich mir vor, dass namentlich dann, wenn der 
subretinale Erguss dickflüssiger ist, durch die Ansaugung mit der 
Spritze günstigere Verhältnisse für seine Entleerung geschaffen wer- 

17° 
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den, als bei der gewóhnlichen Punktion. Die Entleerung der subre- 
tinalen Flüssigkeit hángt bei einfacher Punktion wesentlich von zwei 
Faktoren ab, erstens dem relativen Überdruck im Glaskürperraum, 
und zweitens dem Widerstand, der sich an der Punktionsstelle dem 
Ausfliessen der Flüssigkeit entgegensetzt. Dieser Widerstand kann 
bei schmalem Einstich, bei óliger Konsistenz des subretinalen Ergusses, 
beim Vorlegen eines Blutcoagulums aus der Aderhaut recht beträcht- 
lich werden und fällt um so mehr ins Gewicht, je geringer der Über- 
druck im Glaskörper ist, bzw. — bei vorhandener Faltenverklebung 
und präretinaler Strangbildung — seine Wirkung entfalten kann. Bei 
Punktion mit der Spritze kann man dagegen die Wirkung durch die 
Ansaugung wesentlich verstärken. Man wird dadurch auch leichter 
die zwischen den Netzhautfalten und in den abhängigsten Partien 
befindliche Flüssigkeit entleeren können. 

Als Einstichstelle wählte ich meist den inneren unteren oder 
äusseren unteren Teil der Sklera — natürlich je nach Lage der 
Netzhautabhebung. Unter Kokainanästhesie wurde die Conjunctiva 
bulbi an der entsprechenden Stelle radiär eingeschnitten und durch 
die Schnittränder eine Fadenschlinge gelegt. Der Durchstich der 
Spritze durch die Sklera verursacht nach Einsemininjektion in das 
episklerale Gewebe keine besonderen Schmerzen. Die Kanülenspitze 
ist so gerichtet, dass ihre schräge Öffnung nach vorn, d. h. gegen die 
Netzhaut zu liegen kommt. Der Operateur fühlt sehr genau, wenn 
die Spitze der Kanüle in den subretinalen Raum vordringt. Meist 
tritt sofort etwas subretinales Fluidum in die Spritze ein. Verstopft 
sich die Kanüle durch ein Blutcoagulum, was mir selten passiert ist, 
so genügt meist eine leichte Drehung der Spritze, um die Kanüle 
wegbar zu machen. Natürlich muss man das Hauptgewicht darauf 
legen, die Kanülenspitze eben nur durch die Sklera und Aderhaut, 
nicht tiefer in den Bulbus einzuführen. Wenn man den Einstich in 
schrüger Richtung fast tangential macht, lässt sich das leicht ver- 
meiden. Der Vorsicht halber überzeugt man sich noch mit dem Augen- 
spiegel — bei maximaler Mydriasis —, dass die Kanüle die Netz- 
haut nicht vorzeitig perforiert hat. 

Dann saugt man das subretinale Fluidum langsam und kon- 
tinuierlich an. 

Natürlich lässt sich von vornherein nicht genau bestimmen, wie- 
viel dessen Menge beträgt. Bei einer grösseren blasigen Abhebung — 
und nur solche Fälle kamen für diese Therapie in Betracht — kann 
man mindestens lccm rechnen. Bei einiger Übung hat man bei der 
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Ansaugung ein sehr feines Gefühl für die saugende Kraft, die man 
in Anwendung zieht, bzw. den Widerstand, der sich ihr entgegensetzt. 
Man fühlt auch sehr gut, wenn sich die Netzhaut flach an die Ka- 
nülenöffnung anlegt. Dann muss natürlich sofort die Absaugung un- 
terbrochen werden. j 

Während der Absaugung liess ich durch einen Kollegen das 
Verhalten der Netzhaut genau im umgekehrten Bilde mit dem Augen- 
spiegel verfolgen. Man sieht dabei sehr deutlich, wie sich die Ab- 
hebung mehr und mehr abflacht, und kann sich den Moment an- 
geben lassen, wo sie nahezu vollständig anzuliegen scheint. Bleibt 
noch etwas von dem subretinalen Fluidum zurück, so hat das des- 
halb nicht viel zu bedeuten, weil sich dasselbe nachträglich durch 
die Punktionsstelle entleeren kann, besonders wenn bei dem zweiten 
Akte der Operation, bei der Einspritzung in den Glaskörper, die 
Netzhaut gegen die Sklera gedrängt wird. 

Bei den zuerst von mir operierten Fällen habe ich das subre- 
tinale Fluidum einfach nach Perforation der Netzhaut mit der Kanüle 
und unter Kontrolle des Augenspiegels in den Glaskörper gespritzt. 

Als ich dann mehrfach eine starke, wenn auch vorübergehende 
Reaktion eintreten sah und mich von dem sehr verschiedenen Eiweiss- 
gehalt der subretinalen Flüssigkeit überzeugte, verwendete ich zur 
Injektion 0,8?|, sterilisierte und auf 409 C. erwàrmte Kochsalzlósung, 
oder ein Gemisch derselben mit dem subretinalen Fluidum. 

In den letzten Fällen ging ich in der Weise vor, dass ich die 
Spritze nach der Absaugung von der Kanüle, die in der Sklera 
stecken blieb und von dem Assistenten fixiert wurde, abnahm, einen 
Tropfen von der abgesaugten Flüssigkeit in ein bereitgehaltenes Re- 
agenzglas mit einer abgemessenen Menge Esbachschen Reagens fallen 
liess, um nach Umschütteln vom Eiweissgehalt des subretinalen Er- 
gusses annähernd unterrichtet zu werden. Bei starker flockiger Trü- 
bung der Probe verdünnte ich den in der Spritze befindlichen Rest 
mindestens zur Hälfte mit 0,8%), Kochsalzlösung. 

Dann wurde die Spritze wieder an die Kanüle angesetzt und etwa 
lcm weit senkrecht durch die Netzhaut nach hinten zu in den Glas- 
körper vorgeschoben. 

Diese Durchbohrung der Netzhaut gelingt meist, wovon man 
sich mit dem Augenspiegel überzeugen kann, ohne dass die Netzhaut 
durch die vordringende Kanüle wieder von der Aderhaut abgedrängt 
wird. Man sieht die glänzende Spitze der Kanüle dann frei im Glas- 
körper und zwar dessen hinteren Teil. 
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Nun wurde langsam und stetig injiziert und zwar einige Teil- 
striche mehr, als vorher durch Absaugung entfernt war. 

Knotung der Bindehautnaht und nochmalige Kontrolle mit dem 
Augenspiegel beendete den Eingriff. 

Die Patienten blieben 2 Tage im Bett. Das operierte Auge 
wurde mit dem Fuchsschen Gitter versehen. Während der Bettruhe 
wurde mehrfach mit dem Augenspiegel untersucht, die erste genauere 
Visusprüfung, Gesichtsfeldaufnahme usw. aber nicht vor dem S. Tage 
vorgenommen. 

Ich móchte nun über die Resultate berichten, die mit dieser 
Methode bei 20 Patienten erzielt wurden. 

Diese 20 Fälle — im ganzen habe ich das Verfahren mehr als 
30mal angewendet — sind ein Jahr lang sorgfältig nachkontrolliert 
worden, so dass man wohl berechtigt ist, ein Urteil über den Effekt 
des Eingriffes abzugeben. 




















|n i=] ewe a a a 
5 - 
E 3 | Anamnese Min ione Hintergrund 
| 52 m, Spontane Abl. Kochsalz- Med. bis 15° PTT Ablatio tempor. 


| l. Amaurose,|inj., Bett-, eingeengt. [bie 5,0. faltig, bis Mac. 





Operation 


8. XI. 10. Punkt. 
unten auss. 1 ccm 





` Katarakt. ruhe sine reichend, kein! wasserklar, flüs-, 

eff. | | Riss, Hypoton.| sig. Inj. d. sub - 

, Glaskórp.dicht| retin. Fluid. ' 

| getrübt. : 

. Sch., Lina | 17 | w. |Bds. Myopie-| NaCl. ;, Oben 505 | 9*4. Ausged. Abl.ob.|8. XI. 10. Punkt.: 
extrakt. Vis.. unten 5°, |! Teil kein Riss,| unt. auss. 1,5 ccm 

| l. vor Extr. aussen 50°, Glaskörpertrü-| wasserhell,dünn-. 

30 —20,nach innen 10°. | bung. flüssig. Injekt. 


Op. 9$/,,, seit 
5 Mon. Abis 





i subret. Fluid.: 





3. G., Herm. 20m.  Bds. Myopie- Lange Zeit R. A.auf klei- R. A. Bds. temp. bla-|15. XI. Punktion, 
; extr. (1904). mit NaCi-. nen tempor. F. —' sige Amotio. | r. áuss. 1,2ccm, 

| Inj beh. | Bezirk red. !,m bernsteingelb. | 

temp. Inj. subretin. 

Fluid. | 

4. — L.F.— 30. XI. Punktion 
2 m. unten ]J,? ccm. ; 


5. Sch., Ernst; 33 | m. ‚Vor 10 Jahren. NaCl-In). 
| Myopieextr. | Punkt. 
sine eff. 





Wis. mm $us 
zentr. Skot. 
l. Ablatio vor 


einem Jahr. | | 








| 
| 


| 


| 
| 
Hdbw. Abl. unt. auss.|22. XI. Punktion 
temp. , blasig. unt. auss.2,0ccm, 


Oben 0°, 
unten 30°, 





| 
aussen 359, | Im. | bernsteingelb. | 
innen 5°. | | Inj. subretin. 
Fluid. 
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Ich bemerke noch, was eigentlich selbstverständlich ist, dass ich 
über sämtliche von mir vor länger als Jahresfrist operierte Fälle — 
ohne Auslassung eines Falles — berichte und dass der Visus, das Ge- 
sichtsfeld und besonders auch der Augenspiegelbefund häufig von 
den Kollegen der Leipziger Augenklinik, namentlich auch von meinem 
verehrten Chef nachgeprüft wurden. 

Eine Anzahl der operierten Fälle konnte ich auch den Herren 
Teilnehmern am augenärztlichen Fortbildungskurs in Leipzig im Ok- 
tober 1911 demonstrieren. | 

Bei der Verschiedenartigkeit der Fälle und des Eiffektes halte 
ich mich für verpflichtet, jeden einzelnen Fall kurz zu beschreiben, 
füge aber ausserdem eine tabellarische Übersicht sämtlicher 20 Fälle 
bei, da diese eine leichtere Orientierung gestattet. 












"m | | a Beobach- 
Status kurz T. | I: Gesichts- Späteres 21 
nach d. Oper. Visus | Hintergrund feld a Verhalten Endstatus Epikrise 








KeineSchmer- *4, |15. XI. Netz- 


! 


Temp. auf‘ 14 Mon. Nach 3 Wochen!Dichte Glaskör-| Fort- 








zen. Keine — 5,0| hautglattan- 45? erwei-| Rezid. d. Abl.| pertrübung. Vis.| schreiten 
Reaktion. lieg. Punkt- tert. (Vis. = ha hoos) = Finger 1 m.|d.Leidens. 
stelle sicht- Finger 1,5 m.)| Ausged. Ablatio 
bar. Glaskör- 2. Punktinjekt | temp. 
| per weniger (subretin.Fluid.) 
| getrübt. Reakt. (Iritis, 


Hyp.) Kein wes. 
Eff. 


2. Tag Reakt. Hdbw. Hintergrund |31. XII. |14 Mon.;Langs. Aufhellg./Netzhaut liegt an.| Wesent- 


Iritis peric. |direkt.| nichtzuspie- | Gesichtsf. des Glaskórpers.| HelleStreifen n.liche Bes- 
Inj.Membran| Nähe, | geln. f. Watteb. 28. I. Vis. —4| Pigm.ind.Netz-| serung. 
im Pup.-Geb.;31.XII. 31. XII. frei. êf oo— 1. haut. V, — $/,,. 

dichte Glas- Finger 18. II.Vis. —$/,,.| Gesichtsf. frei. 
korpertrüb. | 1!/, m. 11.III.Vis.—$/,,. 

Prácip. 8. V. Vis. = */,. 
KeineReak-|Finger!Ablatio teilw. |Gesfd. 10°) 14 Mon. 15. X. 1911. R.|Vis. r. Fing. !/, m KeineBes- 
tion. Ablat.| 1m. | angel. üb.Mittell. temp. flache Abl.| bis Fixierp. serung. 
teilw. ange- Fing. !/, m. 

legt. 


| 


keineReak-' $/, 
tion. 


L. Keine Ablatio.|Gesichtsfeld nor-! Wesent- 


mal, Vis, l. 9/,,.lliche Bes- 
serung. 








KeineReak-|Finger Netzhaut an- |Oben 45°,' 12 Mon. 
tion. Netzh.| 1 m. | lieg. Temp. unten 5095, 
anlieg. Helle helle Streif. aussen6O *, 
Streifen m innen 45?.: | 


Keine Abl. mehr, Vis. — Fing. 2 m.| Wesent- 
nachweisbar. Gesichtf.: obenliche Bes- 
45?, unten 50^, serung. 

| aussen 609, in- 

| nen 45°. 
| 











Nht. aussen. | Ä 


| | | | | 
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Name 


1. R., Arno 


8. J., Martha 


9. O., Reinh. 


10. S., Otto 


11. Sch. 


12. K., Franz 


13. R., Elise 


A. Birch-Hirschfeld 


Vorbe- 


Anamnese handlung 











5 | Geschl. 





(— 6,0) Abl. Punkt.von| unten 609, 
r.seit'/,Jahr.| vorüberg. | aussen 659, 
E innen 60°. 


2 m. 








Gesichtsfeld | Visus | Hintergrund 
| 


Operation 





Abl 
ren Teil. 


. im unte- 








Spont. vor3J.| NaCl. Oben 20°, | Nht.allseitig bis 26. XI. Punktion 
aufgetr. Punkt. unten 5°, dir. N, Pap. abgehob., unt.auss.1,2ccm, 
sine eff. | aussen 30°, flott, Glaskör-| trüb, grau. Inj. 
innen 15°. | pertrübungen.| subret. Fluid. 

51 | m. |Ablatio rechts NaCl-Inj.,| Oben 15°, | *j,. Au ed. faltige 28. XI. Punktion 
seit !/, Jahre. vorüberg.| unten 50°, Ablat. unten. | unten 1,5 ccm, 

Besserg. | aussen 70°, wasserklar. 
innen 50°. | 
| 

17 | w. Chorioidit, e| Jk. Bett- |Nach ob. inn.) Fing. |R. grosse Abl., 21. XI. Punktion 

Lueher. Seitiruhe sine | bisFixp.ein- 1m. | unten aussen aussen 1,7 ccm, 
ungefähr eff. geengt. durchschein. | gelblich, flüssig, 
einem Jahre Oben 5°, bds. Chorioid.| bei Absaugung 
grosse Ablat. unten 30°, grosser dreieck. 
aussen 35°, Riss sichtb. unt. 
innen 15°. inn.Eiw.26,6?/,,. 

NaCl. 

35 | m. |Seit 2 Jahren NaCl. Oben 10°, | 9/,. R. grosse Abl.5. XII. Punktion 
Ablatio,r.A. (3 Woch.)| unten 70°, unten, unt. auss.1,5ccm, 
hohe Myop., sine eff. | aussen 30°, subret. Fluid. 

innen 45°. 

61 | m. MittlereMyo- NaCl. |Hochgr. ein-) Hdbw. Dichte Glaskör- 9. XII. Punktion 
pie, s. 5 Mon.| Bettruhe | geengt. direkte| pertrübung, | unt. auss. 2 cem. 
Abn. Vis. l| sine eff. | Oben 5°, | Nähe. | trichterf. Abl.| NaCl.Eiw.15°,, 

unten 30*, H ypotonie. 
innen 10°, 
aussen 50°. 

19 | m. Hohe Myopie, Nadl. Oben 10°, | Hdbw. Dichte Glaskör-|13. XU. Punktion 

r.— 16,0 My. Punkt. mit, unten 4595, | !/, m. | pertrübung. unt. auss. 0,5cem. 
vorüberg. | aussen 60°, NaCl. Spur Eiw. 
Eff. innen 80°. 

42 | m. |Hochgr.Kurz-) NaCl. 'Allseitig ein-| Hdbw. R. totale Abl.,|28. XII. Punkt. 
sichtigk. Fall! Bettruhe | geengt. dir. N.| Glaskórpertrü.| 1,75 ccm. 2 ccm 
inPapierkorb| sine eff. nur | bung, hintere NaCl. Eiweiss 
vor 1 Jahre, temp. | Synechie. 26 */oo- 

r. Ablatio, 1. 
— 16,0 gr. 
zentr. Skot. 
38 | w. Mittl. Myopie, NaCl, Oben 15*, | Fing. |R. ausged. falt.|31.I. Punkt. 1ccm, 


NaCl 1,8 ccm. 
19. II. 2. Punkt. 
0,5, 1,0 (1 mit 
NaCl). Eiweiss 
reichlich. 
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Status kurz 


nach d. Oper. Visus | Hintergrund | 


feld 








| Gesichts- | 


Späteres 
Verhalten 


i 


Endstatus  Epikrise 
f 





KeineReak-|Finger|Med., oben u. 'Oben 25°, 12 Mon. |Ausgedehnte, ab. Vie, = Fine. 2m. Geringe 


tion. Abl. 2m. unten noch unten 40°, 
temp.flacher. 


deutl. Ablat. aussen 30°, 
innen 30°. 


flache Abhebung! Gesichtsf. nach| Besse- 
auch temp. | unten 609, oben! rung. 
35°, aussen 40°, 
innen 50°. 


Keine Reak-| ®,,. |Netzhaut gutOben 45°,| 13 Mon.|Nach 9 Tag. peric. Vis.=Fing.1,5m.| Fort- 


tion. anliegend. unten 60°, 


aussen 70°, 
innen 50°. 


Inj. Glaskörper- Gesichtsf. oben, schreiten 
trübg., Schmerz.,| 40?, sonst norm. d.Leidens. 
am 7. II. Hinter- 

grund sichtbar. | 

11. VIII. 1911. | 

Ablatio unten. 

Punkt. wie- 

derholt.Luft- 

einspritzung. 


Keine Reak-|Finger|Dichte Glas-|Oben 305, 14!/, M.|Nach 3 Monaten|Vis. = Fing. 2 m.|KeineBes- 


tion. 2 m. | körpertrübg.'unten 30°, 


Abl. wesentl. aussen 60°, 
flacher. innen 40°. 


grosse Abl. unt.| Gesichtsfeld wie, serung. 
u. innen. Glas- vor Eingriff. 
körper heller. 


Reaktion nach Finger [Hintergrund | 20. X1I. |14 Mon. Langsame Auf-'Vis. = ®, m. o. Wesent- 


5 Tagen.Prä-) 


cip. Hypo- 


1 m. | 3Woch. weg. Oben 20?, 

dichter Glas- unten 70°, 
pyon. Glas- körpertrübg. aussen45°, 
k örpertrübg. nichtzu spie- innen 50?. 
Pup. weit. geln. 


Keine Reak-|Finger|Abl. flacher, Oben 209, 
tion. 1 m. | bes. unten n. unten 50°, 
temp. dichte aussen5O 9, 

Glaskörper- |innen 20°. 


trübung. 








hellung d. Glas-| Netzh. glatt an- liche Bes- 








körpers u. Bes-| liegend, helle, serung. 
serung d. Vis. | Streifen. 

14 Mon.'LangsameAufhel- Vis, — Fing. 3 m., Geringe 
lung des Glas-; Netzhaut unt. u.| Desse- 
kürpers. | med. noch lach. rung. 





abgehoben. 


Keine Reak-| Hdbw.|Abl. flacher, Oben 35°,:12 Mon. Glaskörper hellt Handbew. = 1m. KeineBes- 


sich auf, Ablatio Ausged.‚aberfla-| serung. 
bleibt gem. | che "Abhebung. 


Keine Reak-, Hdbw.'Noch ausged. Temp. üb. 12 Mon.|Langsame Auf- Handbew.=1,5m.| Geringe 


tion. 1,5 m.| aber im unt. unten 45°. 
Teil n. deut- 'aussen60°, 

lich. ‘innen 40°. 

tion. 1, m. | flache Ablat, ! Mittellin. | 
erweitert. 


hellung d. Glas- 
kórpers. 


Gesichtsf. weiter! Besse- 
ausgedehnt,aber| rung. 
flache Ablatio. 








keine Reak-| 94,. :Netzhaut unt. Oben 40°, 12 Mon.'Nach ein. Woche Vis.—$/,,, (wechs. Wesent- 


tion. aussen flach unten 609, 
Starke Reak-: abgehoben. aussen&0°, 
tion. ‚Innen 60°. 





| 


2. Punkt. Keine Verh.) Gesichtsf. liche Bes- 
Abl. mehr fest- oben 50°, unten serung. 
zustellen. | 609, aussen 80? ji 

innen 60°, 


| 


n3 
DI 
© 





| 


























Name 3% Anamnese  ,Y9!be- 
peus handlung 
14. L., Ida |33'w. Vor 1 Jahre NaCl. 
wegen Cat. | geengt. 
compl. r. ex-: | 
trah., dann 
Abl nachzew.: | 
HoheMyo- 
pie. | 
15. R., Minna | 60 | w. Mittl.Myop. 
| R — 7,5 —. NaCl. ' eingeengt. 
cyl.— 2,0 bis, | 
i 
lis’ | 
16. N., Minna | 60 | w. Keine Myop.| NaCl. "Nur temp. bis 
| | 10? v. Fixp. temp. . 
' erh. 
| 
17. G., Marie! 55| w. Vor 5J. weg.| NaCl. 
Abl. beh. Cat. | geengt. 
inc. Oben 15°, 
| unten 15°, 
| innen 40°, 
| aussen 20°. 
18. L., Arno 15 | m. Seit ?/, Jahr.| NaCl. | Oben 5°, 
Abn. d. Vis| Punkt. | unten 45°, 
r. Bds. Hy- (Dr. innen 25°, 
peropie. Evers). | aussen 70°. 
| i 
| 
19. G., Martha! 98 | w. Bds.hohe My. NaCl. | Oben 20°, | Fing. 
| (— 13), links | unten 50°, 
| spontan. Abl. | aussen 40°, 
vor !/, Jalıre. innen 35°. | 
20. R., Ed. a m. Seit IIL 1910) NaCl = 
13 Mon. Abl.| 9 Inj. 
1. Hohe Myo- | 
pie. Aphakie | 
— 20,0. | 
| 


| 


1. Fall. 
Der 52 jährige Schriftsetzer 
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Gesichtsfeld Visus | Hintergrund 





t 
i 
i 


| 
Allseitig ein-! Fing. Fast totale Abl. 2. III. Punktion 














Operation 


'Bis Fixp. ein- Hdbw. Dichte Glaskör- 10. II. Punktion 


dir. N. 


| pertrübunzgen, 1cem, gelblich., 
l fasttotale Abl., reichl. Eiweiss. 
| besond. unten NaCl 1,5 ccm. 
aussen. | 
| 


| | | 





Punkt. Bis über Fixp. Hdbw. Dichte Glaskör- 13. II. Punktion 


dir. N. pertrübe.. fast unt.auss.},3cem.: 
temp. |, totale Ablatio.. 1,7 ccm Nall. , ' 
Cat. inc. 


IIdbw. Steile Abhebg. 17. I. Punktion 
innen unten.  O,8ccm. NaCl — 
| | 1,0 ccm. | 


| 
| 





Ruptur oben.: 1,0 cem. Injekt. 

Glaskórpertr. | 1,b cem, ?/, mit 
NaCl, 
Eiweiss. 


] m. 


weniger 





| 
Fing. 'Ausged. Ablat. 3. III. SL 
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Entzündung verloren. Er stellte sich am 27. X. 1910 in der Poliklinik vor 
und klagte, dass seit etwa 8 Tagen das Sehvermögen seines rechten Auges 
gleichfalls abgenommen habe. Bei der Untersuchung fand sich links Cata- 
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racta complicata und Amaurose bei starker Hypotonie ohne entzündliche 
Veränderungen am Bulbus. Das rechte Auge hatte mit — 6,0 5|, Seh- 
schärfe, zahlreiche feine Glaskörpertrübungen, einen schmalen peripapillären 
Conus und temporal eine bis nahe zur Papille reichende faltige Netzhaut- 
ablösung. Ein Riss war nicht nachzuweisen. Das Gesichtsfeld war medial 
bis auf 15° eingeengt, sonst normal. 

Der Patient wurde aufgenommen und mit Bettruhe und subconjunc- 
tivalen NaCl-Einspritzungen (5—8°|,) behandelt. Unter dieser Behandlung 
trat dichtere Trübung des Glaskörpers, rapide Zunahme der Abhebung und 
Herabsetzung der Sehschürfe auf 9A, ein. 

Es wurde deshalb am 8. XI. 1910 vom subretinalen Fluidum 1 ccm 
mit Pravaz aspiriert und in den Glaskórper eingespritzt. Die angesaugte 
Flüssigkeit war wasserklar und dünnflüssig. 

Das Auge vertrug den Eingriff ohne jede Reaktion. Nach 7 Tagen 
betrug der Visus 9/4 p. der Glaskórper war wesentlich klarer als vorher. 
Von einer Abhebung war ophthalmoskopisch nichts mehr nachzuweisen. 
Temporal unten sah man die Punktionsstelle deutlich als einen kleinen hellen, 
von einer kleinen Blutung umgebenen Herd. Das Gesichtsfeld war für Weiss 
normal, für Blau nasal auf 20? eingeengt. Drei Wochen lang hielt sich der 
Zustand so, dann trat plötzlich ein Rezidiv der Abhebung auf, das wieder 
von dichteren Glaskörpertrübungen begleitet war und in wenigen Tagen die 
Sehschärfe auf Fingerzählen in 1,5 m Entfernung herabsetzte. Da der Pa- 
tient dringend die Wiederholung des ersten Eingriffes, der — wenn auch 
nur vorübergehend — einen sehr günstigen Effekt gehabt hatte, wünschte, 
wurde am 28. XI. der Eingriff in derselben Weise wiederholt, diesmal aber 
nur 0,75 eem vom subretinalen Fluidum aspiriert und eingespritzt. Auch 
jetzt kam die Netzhaut zur Anlegung und zwei Tage blieb der Bulbus reizfrei. 
Am dritten Tage zeigten sich leichte pericorneale Injektion, Hyperämie 
der Iris, ein strichfórmiges Exsudat am Boden der vorderen Kammer und 
dichte Trübung des Glaskörpers. Die entzündlichen Symptome des vorderen 
Augenabschnittes bildeten sich im Laufe von 14 Tagen zurück, aber die 
Glaskörpertrübungen blieben bestehen und maclıten eine genaue ophthalmo- 
skopische Untersuchung unmöglich. Ein Jahr nach der zweiten Operation 
bestand offenbar eine ausgedehnte Ablatio im medialen Teile. Der Patient 
zählte Finger in 1m Entfernung. Der Bulbus war reizfrei, der Glaskörper 
dicht getrübt. 

In diesem Falle hat die Behandlung völlig versagt bzw. 
nur zu einer vorübergehenden Besserung geführt, die sich ja 
bekanntlich nicht selten auch durch einfache Punktion er- 
reichen lässt. 

2. Fall. 


Der zweite Fall betraf ein 17 jähriges Müdchen, das wegen hoch- 
gradiger Myopie an beiden Augen vor Jahren extrahiert worden war. Nach- 
dem anfangs eine gute Sehschärfe bestand, erblindete das rechte Auge 1 Jahr 
naeh der Operation völlig infolge von Netzhautabhebung, wobei sich jede an- 
gewandte Therapie (subeonjunctivale Kochsalzeinspritzungen, Kauterisation, 
Punktion) als nutzlos erwies. Vor etwa !/, Jahre nahm ohne bekannte Ver- 
anlassung der Visus auch auf dem linken Auge ab, und vor 5 Monaten 
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wurde an diesem Auge eine deutliche Abhebung der Netzhaut im oberen 
Teile nachgewiesen. Unter Bettruhe und subconjunctivalen Kochsalzinjek- 
tionen nahm die Amotio zu und engte sich das Gesichtsfeld von unten her 
auf 5°, von innen auf 10° ein. Es bestanden dichte Glaskörpertrübungen. 
Ein Netzhautriss war nieht festzustellen. Der Visus, der nach der Myopie- 
extraktion 5/,, (mit — 1,0) betragen hatte, sank auf °loo. 

Am 8. XI. 1910 wurde unter Kontrolle des Augenspiegels das sub- 
retinale Fluidum punktiert und 1,5 cem aspiriert (es war wasserhell und 
dünnflüssig) und in den Glaskörper eingespritzt. 

Am folgenden Tage zeigte sich eine starke Reaktion — pericorneale 
Injektion, Irishyperämie, Trübung des Kammerwassers und des Glaskörpers, 
Exsudat am Boden der vorderen Kammer, fibrinöse Exsudation im Pupil- 
largebiet, leichte Schmerzen. Unter Atropin, Aspirin und Bettruhe gingen 
nach 3 Tagen die Erscheinungen zurück. Das Hypopyon schwand, die Pu- 
pille erweiterte sich, die pericorneale Injektion und die Schmerzen verloren 
sich — während Präcipitate und dichte Glaskörpertrübungen längeren Be- 
stand hatten. Erst nach einigen Monaten hellte sich der Glaskörper auf und 
besserte sich die Sehschürfe. Am 31. XII. wurden Finger in 1,5m ge- 
zählt, am 28. I. 1911 Vis, — "|,,,, 18. II. Vis. — *"|;,, 25. II. Vis. — *|;o, 
4. III. Vis. — |, 8. V. Vis. — "[;,. 

Gegenwärtig — 14 Monate nach der Operation — ist die Sehschärfe 
so gut, wie sie vor Jahren vor und nach der Myopieextraktion war. Sie 
hat sich seit 9 Monaten unverändert erhalten, trotzdem die Patientin sich 
nicht besonders geschont und im Haushalte mit geholfen hat. Von einer 
Netzhautabhebung ist auch bei genauester Untersuchung nichts mehr nach- 
zuweisen. An allen Stellen sieht man das Chorioidealstroma deutlich durch. 
Dort wo früher die Ablatio bestand, sind helle Streifen und Streifen von 
Pigment zu erkennen. Der Glaskörper enthält noch einige flockige Trü- 
bungen, wie sie bereits vor der Myopieextraktion vorhanden waren. Das 
Auge ist völlig reizfrei ohne Präcipitate, hintere Synechien, Atrophie der Iris. 

Die Patientin ist mit ihrem Zustande im höchsten Grade zufrieden. 
Sie liest mittelgrosse Druckschrift (Jäger 6) mit schwachem Konvexglas und 
klagt nur darüber, dass sie bei herabgesetzter Beleuchtung jetzt weniger 
gut sich orientieren könne als vor der Netzhautabhebung. Das Gesichtsfeld 
ist für Weiss normal, für Blau, Rot und Grün entsprechend dem früher 
abgehobenen Bezirk der Netzhaut eingeengt!). 


Der Fall scheint mir in verschiedener Hinsicht be- 
merkenswert. Den Effekt der Therapie wird man zweifel- 
los als sehr günstig bezeichnen müssen. Dass sich derselbe 
durch einfache Punktion bzw. Kauterisation hätte erreichen 
lassen, ist mir nach den Erfahrungen am andern Auge 
der Patientin und bei der Nutzlosigkeit der milderen The- 
rapie wenig wahrscheinlich. 

Weiter zeigt er, dass auch die akut und heftig ein- 


’) Anm. bei der Korrektur: Am 6. V. 1912, 17 Monate nach der Operation, 
betrug die Sehschürfe *,,. Ein Rezidiv war nicht aufgetreten. 
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setzende entzündliche Reaktion ein günstiges Endresultat 
nicht ausschliesst, und dass noch nach Monaten eine er- 
hebliche Zunahme des Visus eintreten kann. 


3. Fall. 


Der dritte Fall lag von vornherein noch ungünstiger für eine thera- 
peutische Beeinflussung als der zweite. 

Der 20jàhrige Herm. G. war beiderseits wegen hochgradiger Myopie 
vor ungefáhr 6 Jahren extrahiert worden. Nach 4 Jahren trat erst am 
rechten, kurz darauf auch am linken Auge eine ausgedehnte flache Netz- 
hautablósung ein, die sich bei monatelanger klinischer Behandlung auf sub- 
conjunctivale Kochsalzeinspritzungen und mehrfache Punktionen nur ganz 
vorübergehend besserte. 

Am 15. XL 1910 war der Visus rechts auf Fingerzühlen in !|,m 
beschränkt. Es bestanden dichte Glaskórpertrübungen und ausgedehnte, bis 
zur Papille reichende Netzhautabhebung besonders im temporalen Teil. Ein 
Riss liess sich nicht feststellen. Das Gesichtsfeld war auf einen kleinen tem- 
poral gelegenen Bezirk von etwa 20° Durchmesser reduziert. Es wurde nun 
am 15. XI. 1910 zuerst am rechten Auge aussen unten mit Pravaz punk- 
tiert, 1,2ccm des bernsteingelben subretinalen Fluidums angesaugt und in 
den Glaskörper gespritzt. Es trat keinerlei Reaktion auf. Die Ablatio legte 
sich grösstenteils an, das Gesichtsfeld erweiterte sich bis 10° über die Mittel- 
linie und gewann einen Durchmesser von etwa 50°, der Visus hob sich auf 
Fingerzählen in 1m. Die Netzhaut blieb im temporalen Teile noch flach 
abgehoben und diese Abhebung vergrösserte sich im Laufe mehrerer Monate 
noch etwas, um dann konstant zu bleiben. Ein Jahr nach der Operation 
reichte das Gesichtsfeld noch über die Mittellinie und war erheblich grösser 
als vor der Operation, was der Patient, dessen Orientierung dadurch er- 
heblich gebessert war, dankend anerkannte. 


Es handelte sich also um eine zwar geringe, aber — so- 
weit die bisherige Beobachtungszeit von 14 Monaten ur- 
teilen lässt — dauernde Besserung. 


4. Fall. 


Das andere linke Auge desselben Patienten, das Finger in 2m zälılte, 
gleichfalls eine ausgedehnte temporale Abhebung und ein stark eingeengtes 
Gesichtsfeld besass, wurde am 30. XI. 1910 operiert (Aspiration und In- 
jektion von 1,7 eem des subretinalen wasserklaren Fluidums). Auch hier 
fehlte jede entzündliche Reaktion. 

Bereits am 5. XII. liess sich eine wesentliche Desserung konstatieren. 
Die Netzhaut hatte sich, soweit der Augenspiegel reichte, glatt angelegt, 
das Gesichtsfeld für Weiss bis fast zur normalen Grenze erweitert. Der 
Visus betrug 5|,; und hob sich bis zum 17. XII. 1910 auf ĉl, p. So blieb 
die Funktion bis zur letzten Untersuchung, die 13 Monate nach der Ope- 
ration vorgenommen wurde. Von einer Netzhautabhebung lässt sich 
jetzt nichts mehr nachweisen. Dagegen sind im vorher abgehobenen 
Bezirk zahlreiche helle und dunkle Streifen aufgetreten. Das Gesichtsfeld 
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ist für Weiss normal, für Farben, besonders Blau, stark eingeengt. Der Pa- 
tient, der seit ungefáhr 10 Monaten wieder leichte Arbeit verrichtet, ist mit 
dem erzielten Resultat ausserordentlich zufrieden. 


5. Fall. 


Der 33 jährige Ernst Sch. war vor 10 Jahren wegen hochgradiger 
Myopie an beiden Augen operiert worden (primäre Linearextraktion). Am 
linken Auge war die Sehschärfe nach der Operation 9|,,. Es bestanden ein- 
zelne helle und pigmentierte Herde in der Maculagegend und ein para- 
zentrales Skotom. Etwa 8 Jahre später erkrankte das linke Auge an Netz- 
hautablösung und Sch. wurde deshalb mehrere Monate lang klinisch mit sub- 
conjunctivalen Kochsalzeinspritzungen, Druckverband und Punktion behan- 
delt, ohne dass sich eine wesentliche Besserung erreichen liess. 

Am 8. XI. 1910 war die Sehschärfe des linken Auges auf Wahrneh- 
mung von Handbewegungen in einem kleinen temporal gelegenen Bezirk 
herabgesetzt. Die Netzhaut war in grosser Ausdehnung besonders unten und 
aussen abgehoben, der Glaskörper dicht getrübt, ein Riss nicht nachweisbar. 
Das Gesichtsfeld war oben und innen bis zum Fixationspunkt eingeengt, 
nach aussen auf 35°, nach unten auf 30°. 

Am 22. XI. 1910 wurde die Sklera unten aussen punktiert und 
2ccm vom subretinalen Fluidum aspiriert — dasselbe war leicht gelblich 
gefärbt, dünnflüssig, klar — und in den Glaskörper gespritzt. 

Die Netzhaut legte sich, soweit der Augenspiegel erkennen liess, völlig 
an. Es liessen sich jetzt temporal einige feine helle Streifen, die deutlich 
vor der Netzhaut lagen, nachweisen. Offenbar handelte es sich um Glas- 
kórperstrünge. 

Der Eingriff wurde ohne jede Reaktion vertragen. Àm 24. XI. wurden 
Finger in 1m erkannt, am 7. XII. Finger in 2m gezählt. Das Gesichts- 
feld erweiterte sich nach oben auf 45°, nach unten auf 50°, nach aussen 
auf 60°, nach innen auf 45°. Während der Beobachtungszeit, die sich auf 
12 Monate erstreckte, trat keine Änderung dieses Zustandes ein. Der Visus, 
das Gesichtsfeld und der Augenspiegelbefund, die häufig geprüft wurden, 
liessen ein Rezidiv der Ablatio ausschliessen. 


Das Resultat muss in diesem Falle sicherlich als ein 
günstiges bezeichnet werden, um so mehr wenn man be- 
denkt, dass die Abhebung bereits länger als 1 Jahr be- 
stand, das Gesichtsfeld sehr hochgradig eingeengt und der 
Visus nahezu erloschen war. 

Dass die Schschärfe sich nicht über Fingerzählen in 2m hob, 
ist jedenfalls dem Umstande zuzuschreiben, dass die bereits durch die 
hohe Myopie vorher alterierte Netzhaut durch die Abhebung degene- 
rative Veränderungen erlitten hat. 


6. Fall. 


Der 49 jährige J. J. erkrankte vor 3 Jahren ohne bekannte Veran- 
lassung an Netzhautabhebung seines linken emmetropischen Auges. Vor 
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1!/, Jahren wurde er deshalb mit Bettruhe, subconjunctivalen Kochsalzinjek- 
tionen, Druckverband und Punktion klinisch bekandelt, ohne dass es gelang, 
eine Besserung zu erzielen. Die Sehschärfe des linken Auges war damals 
— bei seiner Entlassung — auf Fingerzählen in 1m herabgesetzt, die 
Netzhaut bis zur Papille flach abgehoben, das Gesichtsfeld allseitig sehr 
hochgradig eingeengt. 

Am 26. XI. 1910 liess sich am linken Auge eine fast totale, besonders 
unten und aussen blasige Amotio nachweisen. Die Sehschärfe war auf Wahr- 
nehmung von Handbewegungen in direkter Nähe beschränkt. Der Glas- 
körper war dicht getrübt, ein Netzhautriss nicht vorhanden, die Tension 
wenig herabgesetzt. 

Trotz der bei dem langen (3 Jahre) Bestand und dem Umfange der 
Ablatio sehr ungünstigen Prognose wurde auf den Wunsch des Patienten 
am 26. XI. die Punktaspiration mit nachfolgender Injektion des subreti- 
nalen Fluidums (1,2 cem wasserklar) in den Glaskörper vorgenommen. 

Es trat keinerlei Reaktion auf. Die Abhebung flachte sich wesentlich 
ab, schwand aber nicht völlig. Am 5. XII. zählte das Auge Finger in 2m 
Entfernung und das Gesichtsfeld erweiterte sich nach unten von 5° auf 
40°, nach innen von 15° auf 30°, während’ es nach aussen und oben sich - 
nicht wesentlich änderte. 

Am 21. XII. 1910 (der Patient war inzwischen nach Hause entlassen 
worden und hatte wieder als Handarbeiter gearbeitet) war die Netzhaut nur 
noch unten und innen flach abgehoben, und das Gesichtsfeld hatte sich 
noch mehr erweitert (unten auf 60°, oben auf 35°, aussen 40°, innen 50°), 


Es war also noch nach der Entlassung eine Besserung 
eingetreten, wenn auch eine weitere Hebung der Sehschärfe 
(es wurden Finger in 2m Entfernung gezählt) nicht zu ver- 
zeichnen war. Da diese Besserung fast 1 Jahr angehalten 
hat, kann man mit dem Resultate nicht unzufrieden sein. 

Der Patient hat jedenfalls für die Orientierung im Raume einen 
Vorteil gewonnen. 

1. Fall. 


Der 51 jährige A. R., der von Jugend auf hochgradig kurzsichtig war, 
bemerkte vor !|, Jahre Abnahme der Sehschärfe seines rechten Auges. Es 
wurde damals eine ausgedehnte Netzhautabhebung im unteren Teile festge- 
stellt, die sich unter Behandlung mit Kochsalzeinspritzungen abflachte. 

Als sich R. am 28. XI 1910 wieder in der Klinik vorstellte, bestand 
eine grosse blasige Abhebung im unteren Teile des rechten Auges. Das 
Gesichtsfeld war von oben auf 15° eingeengt, der Glaskörper stark flockig 
getrübt, ein Riss nicht wahrzunehmen. Der Visus war auf °,, (mit — 9,0) 
herabgesetzt. 

Nach der Punktion und Injektion in den Glaskórper (1,9 cem des 
wasserklaren subretinalen Fluidums) lag die Netzhaut glatt an, das Gesichts- 
feld erweiterte sich bis zur Norm (für Weiss, während es für Blau einge- 
engt blieb) und der Visus stieg auf ĉl, (mit — 12,0 D). 

Am 9. Tage setzte plötzlich, nachdem das Auge vorher völlig reizfrei 
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war, starke pericorneale Injektion, Trübung des Kammerwassers 
und desGlaskörpers und Hyperämie derlris ein. Diese Erscheinungen 
gingen nach 14 Tagen (es wurde nur Atropin und Aspirin gegeben) langsam zu- 
rück, doch blieb der Glaskörper noch dicht getrübt. Der Visus, der auf Finger- 
zählen in direkter Nähe gesunken war, hob sich auf Fingerzählen in 1,5 m. 

Am 7. II. 1911 liessen sich bei der Augenspiegeluntersuchung helle 
flottierende Streifen nachweisen, am 28. II. hatte sich der Glaskörper soweit 
aufgehellt, dass man im unteren Teile der Netzhaut eine faltige flottierende 
Abhebung wahrnehmen konnte. 

Da naeh weiteren 4 Monaten sich der gleiche Befund erheben liess 
— das Auge war inzwischen völlig reizfrei —, wurde am 11. VIII. 1911 
nochmals eine Punktion unten aussen und Eispritzung von Luft in den 
Glaskórper vorgenommen. Der Eingriff wurde gut vertragen, führte aber 
nur zur vorübergehenden Abflachung der Abhebung. 


Der Fall ist in mehrfacher Hinsicht von Interesse. 
Leider hat bei ihm die angewendete Therapie versagt. Das 
späte — erst 9 Tage nach der Einspritzung erfolgende — 
Einsetzen der entzündlichen Reaktion steht unter meinen 
Fällen vereinzelt da. 

Man kann die Frage aufwerfen, ob durch diese Reaktion das 
Rezidivieren der Abhebung bewirkt wurde. Auf Grund der Beobach- 
tungen in 5 andern Fällen glaube ich, dass sie zu verneinen ist und 
dass auch ohne Reaktion das Rezidiv und damit die Abnahme der 
Sehschärfe eingetreten wäre. 


8. Fall. 

Die 17 jährige M. J., die beiderseits an Chorio-Retinitis auf hereditür 
luetischer Grundlage leidet, erkrankte vor 1 Jahre an ausgedehnter Netz- 
hautabhebung des rechten Auges im unteren Teil. Durch Jodkali trat keine 
Besserung ein. Da der Visus auf Fingerzühlen in 1m sank und das Ge- 
siehtsfeld von oben auf 5? eingeengt wurde, wurde am 21. XI. unten 
aussen die Sklera punktiert und 1,7 eem vom subretinalen Fluidum ange- 
saugt. Dabei liess sich mit dem Augenspiegel ein grosser dreieckiger Netz- 
hautriss im unteren inneren Teile nachweisen, der vorher nicht festzustellen 
war. Ob er bei der Absaugung, die mit aller Vorsicht geschah, entstand, 
oder bereits vorher vorhanden war, aber durch die blasige Abhebung ver- 
deckt wurde, vermag ich nicht zu entscheiden. Mit Rücksicht auf die Er- 
fahrungen im letzten (7.) Falle wurde von der Einspritzung des subre- 
tinalen Ergusses in den Glaskörper Abstand genommen und die mit der 
Spritze abgesaugte Flüssigkeit auf ihren Eiweissgehalt untersucht. Es ergab 
sich ein Gehalt von 26,6". Zur Injektion in den Glaskörper wurde er- 
wärmte Kochsalzlösung von 0,89], verwendet. 

Der Eingriff wurde ohne jede Reaktion vertragen, der Visus hob sich 
auf Fingerzälllen in 2m, das Gesichtsfeld erweiterte sich nach oben auf 
309, temporal auf 60°, nasal auf 40°, unten auf 40°, Im Laufe der fol- 
genden Monate trat jedoch ein Rezidiv auf, so dass gegenwärtig, ungefähr 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXNXXII. 2. 13 


264 A. Birch-Hirschfeld 


15 Monate nach der Operation, Gesichtsfeld und Hintergrundsbefund die 
gleichen sind, wie vor dem Eingriff, während der Visus noch Fingerzühlen 
in 2m Entfernung beträgt. 

In diesem Falle hat zwar der operative Eingriff sicher 
nicht geschadet, aber nur zu einer vorübergehenden Besse- 
rung geführt, die sich gewiss auch durch einfache Punk- 
tion hätte erreichen lassen. Dass für den Verlauf der bei der 
Operation festgestellte Netzhautriss mitbestimmend war, etwa dadurch, 
dass er eine vollständige Entfernung des subretinalen Fluidums un- 
möglich machte, ist mir nicht unwahrscheinlich. 


A 9. Fall. 

Bei dem 35 jährigen R. O. wurde im Herbst 1908 spontane Ablatio 
der Netzhaut des rechten Auges festgestellt und eine klinische Behandlung 
mit subconjunctivalen Kochsalzeinspritzungen, Bettruhe, Druckverband und 
Punktion durchgeführt, worauf sich die Abhebung etwas abflachte. 
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Fig. 1. 95. XI. 1910. 


Am 25.XI. 1910 bestand eine ausgedehnte blasige Abhebung im unteren 
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Teile der rechten Netzhaut, die bis zur Papille reichte. Ein Riss war nicht 
nachzuweisen, der Glaskörper dicht getrübt. Beide Augen des O. sind hoch- 
gradig kurzsiehtig. Der Visus des rechten Auges war auf 59/,, (mit — 8,0 
cyl. — 2,0 —) herabgesetzt, das Gesichtsfeld von oben auf 10°, nach aussen 
auf 30° eingeengt. 

Am 5. XII. 1910 wurde die Sklera unten aussen punktiert, 1,5 cem 
vom subretinalen Fluidum, das wasserklar war und mit Esbachschem 
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Fig. 2. 10. II. 1912. 


Reagens nur geringe Eiweissreaktion ergab, angesaugt und in den Glas- 
körper eingespritzt. 

Die Netzhaut legte sich, soweit der Spiegel erkennen liess, vollständig 
an. Bis zum 4. Tage blieb das Auge frei von Reizung, am 5. Tage traten 
plötzlich pericorneale Injektion, dichte Trübung des Glaskörpers 
und des Kammerwassers, Hypopyon und Präcipitate auf. Dabei be- 
stand leichter Druckschmerz. In 5 Tagen ging die entzündliche Reaktion am 
vorderen Augenabschnitt zurück, doch waren die Glaskörpertrübungen noch 
mehrere Wochen so dicht, dass der Hintergrund nicht zu untersuchen und 
die Sehschärfe auf Fingerzählen in 1m herabgesetzt war. 
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gleichen sind, wie vor dem Eingriff, während der Visus noch Fingerziühlen 
in 2m Entfernung beträgt. 

In diesem Falle hat zwar der operative Eingriff sicher 
nicht geschadet, aber nur zu einer vorübergehenden Besse- 
rung geführt, die sich gewiss auch durch einfache Punk- 
tion hätte erreichen lassen. Dass für den Verlauf der bei der 
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Fig. 1. 25. XI. 1910. 


Am 25.XI. 1910 bestand eine ausgedehnte blasige Abhebung im unteren 
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Teile der rechten Netzhaut, die bis zur Papille reichte. Ein Riss war nicht 
nachzuweisen, der Glaskórper dicht getrübt. Beide Augen des O. sind hoch- 
gradig kurzsiehtig. Der Visus des rechten Auges war auf $|., (mit — 8,0 — 
eyl. — 2,0 —) herabgesetzt, das Gesichtsfeld von oben auf 109, nach aussen 
auf 30? eingeengt. 

Am 5. XII. 1910 wurde die Sklera unten aussen punktiert, 1,5 cem 
vom subretinalen Fluidum, das wasserklar war und mit Esbachschem 
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Reagens nur geringe Eiweissreaktion ergab, angesaugt und in den Glas- 
kórper eingespritzt. 

Die Netzhaut legte sich, soweit der Spiegel erkennen liess, vollstindig 
an. Bis zum 4. Tage blieb das Auge frei von Reizung, am 5. Tage traten 
plötzlich pericorneale Injektion, dichte Trübung des Glaskörpers 
und des Kammerwassers, Hypopyon und Präcipitate auf. Dabei be- 
stand leichter Druckschmerz. In 5 Tagen ging die entzündliche Reaktion am 
vorderen Augenabschnitt zurück, doch waren die Glaskörpertrübungen noch 
mehrere Wochen so dicht, dass der Hintergrund nicht zu untersuchen und 
die Sehschärfe auf Fingerzählen in 1m herabgesetzt war. 
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In der Zeit vom 21. bis 31. XII. hellten sich die Glaskórpertrübungen 
ohne jede "Therapie (der Patient war inzwischen nach Hause entlassen) so- 
weit auf, dass der Visus (mit — 12,0 © eyl. 2,0 —) auf ",, anstieg. Eine 
Netzhautabhebung liess sich nicht mehr nachweisen. Das Gesichtsfeld 
reichte nach oben bis 30°, nach aussen bis 60". Die Aufhellung des Glaskörpers 
und Besserung der Sehschärfe schritt weiter fort, so dass am 14. I. 1911 
5g, am 21. I. 1911 5/,, am 11. IIL "i, gelesen wurde. 

Dieser Zustand hat sich bis jetzt, 14 Monate naeh der Operation, 
erhalten. 

Die Netzhaut liegt jetzt bis zur äussersten Peripherie, so- 
weit man spiegeln kann, an. An allen Stellen lässt sich die Aderhaut- 
zeichnung wahrnehmen. Im Bereiche der früheren Abhebung lassen sich 
zahlreiche helle und pigmentierte Streifen beobachten. 

Im Glaskórper finden sieh ebenso wie am andern Auge einzelne gróssere 
Flocken. Das Gesichtsfeld ist für Weiss normal, für Blau von oben bis 10" 
eingeengt. 

Der Patient gibt an, dass er bei herabgesetzter Beleuchtung auffallend 
schlechter sehen könne als bei heller Beleuchtung. Dementsprechend lässt 
sich auch bei herabgesetzter Beleuchtung eine starke Einengung des Gesichts- 
feldes von oben (bis auf 20") feststellen. Hieraus ist zu schliessen, dass die 
früher abgehobene, jetzt glatt anliegende Netzhaut einen Teil ihrer Funktion 
verloren hat. 

Mit dem Resultat der Behandlung ist der Patient in hohem 
Grade zufrieden. 

Er geht jetzt seit etwa 9 Monaten seinem Berufe als Zigarren- 
arbeiter nach, wozu er vorher, da sein anderes hochgradig kurz- 
sichtiges Auge infolge von zentralen Veränderungen nur ®/„Seh- 
schärfe besitzt, nicht fähig war. 


Auch dieser Fall zeigt, dass die nach der Glaskörper- 
einspritzung zuweilen auftretende entzündliche Reaktion 
keinerlei dauernde Schädigung für das Auge hervorzurufen 
braucht. 


10. Fall. 

Der 61 jährige O. S. bemerkte vor 5 Monaten Abnahme der Sehschärfe 
seines linken, mässig myopischen Auges und wurde längere Zeit von einem 
Kollegen mit Bettruhe, Kochsalzeinspritzungen und Jodkali ohne Erfolg 
behandelt. 

Am 5. XII 1910 liess sich am linken Auge eine fast totale trichter- 
törmige Netzhautabhebung, die bis zur Papille reichte, und diehte Glaskörper- 
trübungen feststellen. Das Auge konnte nur im äusseren Teile des Gesichts- 
feldes Ilandbewegungen erkennen. Die Tension war deutlich herabgesetzt. 
Das Gesichtsfeld liess sich nicht genauer begrenzen. 

Wie die Prüfung mit Kerzentlamme zeigte, war es besonders von oben 
und innen bis zum Fixationspunkt eingeengt. 

Der Patient, der sein Auge verloren gab, fand sieh doch zu einem 
Versuche bereit. Es wurde am 9. XII. 1910 die Punktion und Aspiration 
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von 2 eem subretinalem Fluidum vorgenommen. Da dasselbe getrüht war 
und bei einer orientierenden Probe mit Esbachschem Heagens starken 
Eiweissgehalt zeigte — die spätere exaktere Prüfung ergab 15"j, —, wurde 
zur Injektion in den Glaskörper isotonische Koclisalzlösung verwendet. 

Der Eingriff wurde reaktionslos vertragen. Nach 4 Tagen er- 
gab die ophthalmoskopische Untersuchung dichte Glaskörpertrübung, aber 
— soweit sich erkennen liess — Anliegen der Netzhaut. 

Im weiteren Verlaufe liess sich eine Zunalime der Sehschärfe und Erweiterung 
des Gesichtsfeldes nachweisen. Am 28. XII. 1910 wurden Fingerin 1 m, am 
4.1. 1911 1!,m, am 18. I. in 2 m und am 1. III. in 3 m Entfernung ge- 
zühlt. So hielt sich der Zustand bis zum 7. II. 1912, wo die letzte Prüfung 
stattfand. Das Gesichtsfeld reicht jetzt nach oben bis 40°, temporal bis 60", 
nasal bis 50°, nach unten bis 60°. Der Glaskörper ist jetzt wenig getrübt. 
Es lassen sich zentrale chorioiditische Veränderungen nachweisen, die 
offenbar schon früher bestanden, sich aber zur Zeit der bestehenden Ab- 
hebung und der dichten Glaskörpertrübung nicht feststellen liessen. Diese 
sind auch als Hauptgrund der Selıstörung anzusehen, da auch Farben, wie 
übrigens bereits die Prüfung am 5. XII. 1910 ergab, zentral nicht er- 
kannt werden. 

Eine Netzhautabhebung ist gegenwärtig nicht mehr nachzuweisen. Da 
an beiden Augen beginnende Katarakt besteht, ist die Untersuchung der 
Netzhautperipherie allerdings erschwert. 


Man wird in diesem Falle das Resultat der Behandlung 
als ein zufriedenstellendes bezeichnen müssen. Der Patient 
ist jedenfalls damit zufrieden, denn er hat bemerkt, dass er sich jetzt 
z.B. auf der Strasse beim Überschreiten des Fahrdammes weit besser 
orientieren kann, als vorher. 


11. Fall. 


Der 19jährige St. Sch., der seit früher Jugend hochgradig kurzsichtig 
war, bemerkte vor 10 Monaten Abnahme der Selschärfe seines linken 
Auges. Er wurde dann durch mehrere Wochen mit Kochsalzeinspritzungen 
und Punktion behandelt. Trotz vorübergehender Besserung nalın das Lei- 
den und der Verfall der Sehsehürfe mehr und mehr zu. 

Am 2. XII. 1910 wurde eine ausgedehnte faltige Netzhautabhebung 
des rechten Auges mit dichten Glaskörpertrübungen und Herabsetzung des 
Visus auf Handbewegungen in !!,m festgestellt. Ein Riss liess sich nicht 
nachweisen. Das Gesichtsfeld war von oben bis ungefähr 10°, von innen 
auf 30° eingeengt. 

Es wurde zunächst nochmals eine Behandlung mit subeonjunctivalen 
Kochsalzeinspritzungen durchgeführt. Als nach 6 Einspritzungen keine Bes- 
serung nachzuweisen war, wurde am 13. XII. 1910 die Sklera unten 
aussen punktiert und 0,5 eem vom subretinalen Fluidum aspiriert. Zur In- 
jektion in den Glaskörper wurde isotonische Kochsalzlösung verwendet. Das 
subretinale Fluidum enthielt, wie die Esbach-Probe später ergab, nur eine 
Spur Eiweiss. Es tratkeine entzündliche Reaktionein. Am 2.1.1911 war 
das Gesichtsfeld für Handbewegungen frei. Am 30. IL. liess sich jedoch bei 
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genauer ophthalmoskopischer Prüfung eine flache Abhebung temporal und 
unten nachweisen. Das Auge erkannte Handbewegungen in 1,5 m. 

Die Abhebung nahm während der weiteren Beobachtung zu, so dass 
ein weiterer Eingriff erwogen wurde, den der Patient jedoch ablehnte. 


Die Punktion und Einspritzung hat in diesem Falle 
zwar nicht geschadet, aber auch nicht genützt. Möglicher- 
weise lag das Letztere daran, dass bei der Aspiration nicht der ganze 
subretinale Erguss entfernt wurde. 


12. Fall. 

Der 42jührige Fr. Nn. war von Jugend auf hochgradig kurzsichtig. 
Vor einem Jahre fiel er in einen Papierkorb, wonach die Selschärfe des 
rechten Auges abnahm. Er wurde in der Klinik und von anderer Seite 
mehrfach mit Bettruhe, Kochsalzeinspritzungen und Punktion behandelt. 

Am 24. XII. 1910 ergab die Untersuchung fast totale Ablıebung der 
Netzhaut des rechten Auges, dichte Trübungen des Glaskórpers, partielle 
Atrophie der Iris und hintere Synechien. 

Das Auge erkannte Handbewegungen nur temporal in direkter Nähe. 
Am andern Auge bestand eine Myopie von 16,0 D und ein grosses zen- 
trales Skotom durch ehorio-retinale Veränderungen. 

Trotzdem der Fall für jede Therapie sehr ungünstige Chancen bot, 
wurde auf den dringenden Wunsch des Patienten am 28. XII. die Sklera 
punktiert, 1,75 vom subretinalen Fluidum angesaugt und 2cem Koclısalz- 
lösung (0,8%) in den Glaskörper gespritzt. Der subretinale Erguss hatte, 
wie die später vorgenommene Esbachprüfung ergab, einen Eiweissgehalt 
von 26%. 

Der Eingriff wurde ohne entzündliche Reaktion vertragen. Am 6.1. 
1911 wurden Handbewegungen im ganzen Gesichtsfeld erkannt. Der Glas- 
körper hellte sich nach einigen Wochen wesentlich auf. Jetzt liess sich eine 
ausgedehnte, aber flache Abliebung der Netzhaut in der unteren Hälfte naclı- 
weisen. 

Die Erweiterung des Gesichtsfeldes hielt sieh mehrere Monate, dann 
ging sie langsam zurück, so dass gegenwärtig der Zustand ungefähr 
derselbe ist, wie vor der Operation. Zu einem nochmaligen Eingriff 
konnte sich der Patient bisher nieht entschliessen. 


13. Fall. 


Frau E. R. bemerkte seit ungefähr 1}, Jahre Abnahme der Selischürfe 
ihres mässig kurzsichtigen (— 6,0 D) rechten Auges. 

Sie wurde wegen ausgedehnter Netzhautabhebung mit Kochsalzein- 
Spritzungen und Punktion ohne dauernden Eflekt behandelt. Anfang Januar 
1911 bestand eine faltige Abhebung der Netzhaut im unteren Teile, die 
bis nahe an die Papille reichte. Der Glaskórper war dicht getrübt, ein 
Netzhautriss nicht vorhanden. Das Gesichtsfeld war von oben auf 15? ein- 
geengt, während es nach unten bis 60°, nach aussen bis 65° und nach 
innen bis 60° reichte. 
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Am 31. I. 1911 wurde nach Punktion 1ccm des subretinalen Flui- 
dums angesaugt und 1,3 eem isotonischer Kochsalzlósung in den Glaskórper 
gespritzt. Am 4. II. lag die Netzhaut, so weit der Augenspiegel erkennen 
liess, glatt an und der Glaskörper war weniger getrübt. Der Visus hob 
sich auf 9|,,.. Das Gesichtsfeld erweiterte sich nach oben auf 40°, nach 
aussen auf 80°. Das Auge vertrug den Eingriff ohne Reaktion. 

Da nach ungefähr 3 Wochen im unteren äusseren Teile ein Rezidiv 
der Abhebung eintrat, wurde der Eingriff wiederholt und zwar diesmal 
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Fig. 3. 30. I. 1911. 


0,5 eem vom subretinalen Fluidum aspiriert und mit !|, isotoniseher Koch- 
salzlósung vermengt eingespritzt. 

Nach 3 Tagen zeigte sich eine starke entzündliche Reaktion mit 
pericornealer Injektion, Trübung des Kammerwassers und Glaskörpers und 
leichten Schmerzen. 

Nach 8 Tagen schwanden diese Erscheinungen, nur der Glaskörper 
blieb noch länger getrübt. 2 Monate später waren die Glaskörpertrübungen 
grösstenteils resorbiert. Bei genauester Untersuchung des Hintergrundes war 
keineAbhebung mehr festzustellen, dagegen das Bild der Retinitis striata 


240 A. Birch-Hirschfeld 


n dem vorher abgehobenen Bezirk. Das Auge ist reizfrei und hat normale 
Tension. Das Gesichtsfeld reicht nach oben bis 50°, nach unten bis 60°, 
nach aussen bis 80°, nach innen bis 60°, ist also normal. Die Visusprü- 
fung ist durch wechselnde Angaben der sehr nervösen Patientin erschwert, 
doch lässt sich nachweisen, dass die Sehschärfe jedenfalls *,.. beträgt. 





Fig. 4. 9. II. 1912. 


Während also in diesem Falle der erste Eingriff, der 
ohne Reaktion vertragen wurde, nur zu einer vorübergehen- 
den Besserung führte, erzielte der zweite Eingriff eine 
völlige Wiederanlegung der Netzhaut, die bis zur letzten 
Untersuchung (ungefähr 12 Monate nach der Operation) 
standgehalten hat. 


14. Fall. 
Die 33jährige J. L. klagte über Erblindung ihres rechten, von Jugend 
auf hochgradig kurzsichtigen Auges, dessen Sehschärfe vor länger als einem 
Jahr allmählich abgenommen hatte. Am 18. X. 1910 wurde an diesem 
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Auge eine Cataracta complicata konstatiert und die primäre Linearextraktion 
ausgeführt. 

Das andere Auge hatte mit — 18,0 ", Selhschürfe und zentrale 
myopische Veränderungen. Am operierten Auge hob sich nach 14 Tagen 
bei freier Lücke im Pupillargebiet der Visus auf Wahrnehmung von Hand- 
bewegungen in direkter Nähe. Das Gesichtsfeld war von oben und medial 
bis zum Fixationspunkt eingeengt. Der Augenspiegel liess unten und aussen 
eine grosse blasige Netzhautabhebung und reichliche Glaskörpertrübungen 
feststellen. 

Am 10.11. 1911 wurde die Sklera unten aussen punktiert, 1 cem vom 
subretinalen Fluidum aspiriert, das leicht gelblich gefärbt, fadenziehend und 
stark eiweisshaltig war (18?|,), und 1,5 eem isotonischer Koclhsalzlósung in 
den Glaskörper gespritzt. 

Es machte sich keine entzündliche Reaktion bemerkbar. Im Verlaufe 
der nächsten Wochen hellten sich die Glaskörpertrübungen auf und erwei- 
terte sich das Gesichtsfeld wesentlich nach oben und innen. Der Visus hob 
sich auf Handbewegungen in 1 m. | 


Es lässt sich jetzt, 12 Monate nach der Operation, keine 
Abhebung mehr nachweisen. Dagegen erkennt man zahlreiche Ader- 
hautatrophien, pigmentierte und helle Streifen in dem vorher abgeliobenen 
Bezirk. 

Die Orientierung hat sich, wie die Patientin dankbar hervorhebt, wesent- 
lich gebessert. 


15. Fall. 


Die 60jührige M. R. erkrankte vor !;, Jahre an Netzhautabhebung des 
linken Auges und wurde mehrere Monate in der Klinik mit Koclisalzein- 
spritzungen, Punktion und Kauterisation behandelt. Nach ganz vorüber- 
gehender Besserung nahm die Abliebung mehr und mehr zu. Anfang Fe- 
bruar 1911 war sie fast total. Der Visus war auf Wahrnehmung von Hand- 
bewegungen im temporalen Teil des Gesichtsfeldes gesunken, der Glaskórper 
dicht getrübt. Ausserdem bestand eine beginnende Katarakt mit starker 
Kernsklerose. 

Am 13. II. 1911 wurde die Sklera unten aussen punktiert, 1,3 eem 
vom subretinalen Fluidum aspiriert und dann, da dieses stark eiweisshaltig 
und getrübt war, 1,7 cem Koclisalzlösung in den Glaskörper gespritzt. 

Das Auge vertrug den Eingriff ohne entzündliche Reaktion. Die 
Netzhautabhebung flachte sieh wesentlich ab, kam aber nicht völlig zur An- 
legung. Das Gesichtsteld erweiterte sieh wesentlich nach allen Seiten und 
der Visus hob sich auf Wahrnehmung von Handbewegungen in Im Ent- 
fernung. 

Bei diesem sicherlich sehr unvollständigen Resultat stand das baldige 
Auftreten eines Kkezidivs zu erwarten. Die Patientin wurde deshalb, als sie 
am 28. II. 1911 die Klinik verliess, angewiesen, sich jede zweite Woche 
vorzustellen, und auf die eventuelle Notwendigkeit eines weiteren Eingritles 
aufmerksam gemacht. Es zeigte sich jedoch bei den folgenden Kontroll- 
untersuchungen, die sich über den Zeitraum von 12 Monaten erstrecken, 
dass die Abhebung nicht weiter fortgeschritten ist. Visus und Gesichtsfeld 
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sind gegenwärtig noch die gleichen, wie kurz nach der Operation. Die Ab- 
hebung scheint sich sogar eher noch weiter abgeflacht zu haben und man 
erkennt jetzt mehrere fast im normalen Niveau liegende scharf begrenzte 
helle Streifen. Die Linsentrübung, die schon vor der Operation bestand, 
hat etwas zugenommen, olıne dass die Sehschärfe schlechter geworden 
wäre, was darauf hindeutet, dass die Glaskörpertrübungen sich aufgehellt 
haben. 


Der Fall wurde also durch die einmalige Operation 
zwar nicht wesentlich gebessert, aber auch sicher nicht ver- 
schlechtert. 


16. Fall. 


Bei der 60jährigen M. N. wurde am rechten emmetropischen Auge 
am 10. II. 1911 eine steile blasige Abhebung der Netzhaut im inneren 
unteren Teile festgestellt, die spontan vor etwa 6 Wochen entstanden war. 
Das Auge erkannte nur Handbewegungen im temporalen Teile des Ge- 
sichtsfeldes bis etwa 10° über den Fixationspunkt. Da durch Kochsalzein- 
spritzungen keine Besserung zu erzielen war, wurde am 17. II. die Sklera 
punktiert und 0,8 cem vom subretinalen Fluidum angesaugt, worauf 1,0 cem 
isotonischer Kochsalzlösung in den Glaskörper gespritzt wurde. Es trat keine 
entzündliche Reaktion ein. Der Visus hob sich auf Fingerzählen in 2 m Ent- 
fernung und das Gesichtsfeld erweiterte sich nach aussen auf 80° nach 
unten auf 60° nach oben auf 35° und nach innen auf 50° Mit dem 
Augenspiegel sah man aussen und unten eine flache höckerige Abhebung mit 
einzelnen hellen Streifen, doch war der Glaskörper noch zu sehr getrübt, 
um genauere Einzelheiten festzustellen. 


Nach 3 Monaten hatte sich die Selhschürfe auf ",; gehoben und der 
Glaskörper soweit aufgehellt, dass man im untersten Teile der Netzhaut 
drei deutliche rundliche Höcker mit teilweise dunkler Tüpfelung unterschei- 
den konnte. Dies erregte den Verdacht eines Pigmentsarkoms der Ader- 
haut, der durch die weitere Untersuchung bestätigt wurde. Es liess sich nämlich 
mit der Sachsschen Lampe eine geringere Durchleuchtbarkeit der Sklera 
an dieser Stelle und mit dem 'I'onometer von Schiótz ein Innendruck von 
42mm Hg feststellen. Die Eröffnung des Bulbus nach der Enucleation er- 
gab die Richtigkeit der Diagnose. Über die anatomischen Veränderungen, 
soweit sie für das Verständnis der Netzhautabhebung und speziell der Ein- 
wirkung der Therapie auf diese von Interesse sind, gedenke ich später zu 
berichten. 


Aus den klinischen Daten lisst sich soviel entnehmen, dass die Diagnose 
des Aderhauttumors im Beginn der Behandlung wegen der ausgedehnten 
Netzhautabhebung nicht zu stellen war. Erst nach dem operativen Eingriff, 
der die neben dem Tumor bestehende Amotio zum Schwinden brachte, war 
eine Inspektion des Tumors mit dem Augenspiegel möglich. 


Die Operation hat insofern zu einer Klärung der Dia- 
gnose wesentlich beigetragen, was sich durch einfache Punktion 
vielleicht nicht in gleicher Weise hätte erreichen lassen. 
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Für die Beurteilung der therapeutischen Wirkung der Punkt- 
aspiration und Injektion hat der Fall natürlich nur einen bedingten 
Wert schon deshalb, weil die bei Chorioidealtumor auftretende Amotio 
anders zu beurteilen ist als die sogenannte spontane Netzhaut- 
abhebung. 


17. Fall. 


Die 55jährige Marie G. erkrankte vor 5 Jahren an spontaner Ablatio 
des linken Auges und wurde damals in der Klinik durch mehrere Monate 
mit Kochsalzeinspritzungen, Punktion und Kauterisation behandelt. Diese 
Behandlung führte zu einer vorübergehenden Besserung. Als sich die Pa- 
tientin Februar 1911 wieder hier vorstellte, bestand am rechten Auge 
Amaurose und Cataracta complicata, links eine fast totale Ablatio retinae, 
dichte Trübungen des Glaskörpers, Herabsetzung des Visus auf Fingerzählen 
in 1m Entfernung und Einengung des Gesichtsfeldes oben und unten auf 
15°, aussen auf 20° und innen auf 40°, Im oberen Teile der abgehobenen 
Netzhaut bestand ein ovaler Riss. Die abgelöste Retina zeigte zahlreiche 
dichte, stark flottierende Falten. ? 

Der Fall schien von vornherein für jede therapeutische Beeinflussung 
sehr geringe Aussichten zu bieten. Das lange Bestehen und die grosse Aus 
dehnung der Abhebung, der Riss und die dichten Falten, die auf Verkür- 
zung der Netzhaut und glióse Faltenverlótung hindeuteten, liessen ihn als 
geradezu hoffnungslos erscheinen. 

Trotzdem wurde auf dringenden Wunsch der Patientin ein Versuch 
gemacht, die Sklera unten aussen punktiert, 1 cem vom subretinalen Flui- 
dum aspiriert, zur Hälfte mit isotonischer Kochsalzlösung versetzt (es ent- 
hielt nur Spuren von Eiweiss) und davon 1,5 cem in den Glaskörper ge- 
spritzt. 

Der Eingriff wurde ohne entzündliche Reaktion vertragen. Die Ab- 
hebung flachte sich wesentlich ab, ohne ganz zur Anlegung zu kommen, das 
Gesichtsfeld erweiterte sich nach oben auf 40°, nach unten auf 25°, nach 
aussen auf 45° Der Visus hob sich auf Fingerzüllen in 3m Entfernung. 

Leider hatte diese Besserung keinen Bestand. Nach 6 Wochen stellte 
sich die Patientin wieder vor und bot fast genau die gleichen Verhältnisse wie vor 


der Operation. Eine Wiederholung des Eingriffes — genau wie beim ersten 
Male — wurde gut, d. h. ohne entzündliche Reaktion vertragen, hatte aber 


ebenfalls nur eine vorübergehende Besserung zur Folge. 


Die Behandlungsmethode hat in diesem Falle zwar 
sicher nicht geschadet, aber auch keinen dauernden Nutzen 
gebracht. 


18. Fall. 


Der 15jührige A. L. bemerkte vor ?/, Jahr ohne bekannte Veranlas- 
sung Abnahme der Sehschärfe des rechten Auges. Er wurde deshalb von 
einem Augenarzte mit Bettruhe, Kochsalzeinspritzungen und Punktion be- 
handelt. Da sich der Zustand nicht besserte, wurde er am 18. IL. 1911 
der Klinik überwiesen. Bei der Untersuchung zeigte sich die ganze untere 
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Hälfte der Netzhaut blasig abgehoben. An die grössere blasige Abhebung 
schloss sich eine flachere im äusseren Teile. Das Auge bot kein Zeichen 
von Myopie und hatte mit -+ 4,0 eine Sehschärfe von Fingerzählen in 2 m 
Entfernung. Das Gesichtsfeld war von oben auf 5°, von unten auf 45°, 
von innen auf 25° eingeengt. Temporal reichte es bis 70°. Die Tension war 
nicht herabgesetzt. Am linken Auge wurde gleichfalls eine flache Abhebung 
der Netzhaut im unteren Teil und eine Sehschürfe von !|,, festgestellt. 
Da auf Kochsalzeinspritzungen keine Besserung eintrat, wurde die 
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Sklera unten aussen punktiert und 1cem vom subretinalen Fluidum an- 
gesaugt. Die Esbachprobe ergab, dass es nur wenig Eiweiss enthielt. Es 
wurde zur Hälfte mit 0,8?|, Kochsalzlósung verdünnt und davon 1,3 ccm 
in den Glaskörper gespritzt. 

Nach 3 Tagen machte sich eine geringe Reaktion bemerkbar, beste- 
hend in leichter pericornealer Injektion, Druckempfindlichkeit des Bulbus und 
dichter Glaskörpertrübung. Durch letztere wurde die Spiegeluntersuchung 
mehrere Wochen lang erschwert, doch liess sich feststellen, dass die Abhe- 
bung sich zum mindesten stark abgeflacht hatte. Das Gesichtsfeld reichte 
nach oben bis ungefähr 40°. 
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Nach 2 Monaten, als sich der Patient wieder vorstellte, hatte sich die 
Glaskórpertrübung wesentlich aufgehellt. Die Netzhaut lag jetzt, wie man 
deutlich sehen konnte, flach an. Nur in der untersten Peripherie liessen sich 
einige graue Streifen wahrnehmen, von denen sich schwer sagen liess, ob 
es sich um Netzhautfalten oder Glaskörperstränge handelte. Im vorher ab- 
gehobenen Bezirk fanden sich mehrere helle, teilweise von Pigment um- 
säumte Streifen. Der Visus hatte sich auf °,, gehoben. Das Gesichtsfeld 
reichte nach oben bis 50°, nach unten bis 70°, nach innen bis 50°, nach 
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aussen bis 80°. Für Blau bestand nach oben und innen eine Einengung 
bis nahe zum Fixationspunkt. Der Patient nahm seine Arbeit als Knecht 
wieder auf und stellte sich in regelmässigen monatlichen Intervallen wieder 
vor. Der Zustand seines rechten Auges besserte sich weiter subjektiv und 
objektiv. Der Visus hob sich auf 5i, das Gesichtsfeld erweiterte sich für 
Weiss bis zur normalen Grenze (für Blau blieb die Einengung bestehen) und dem 
Augenspiegel bot sich immer mehr das Bild der sogenannten Retinitis striata 
in dem vorher abgelösten Bezirke. Auch einzelne Glaskörperstränge wie bei 
Retinitis proliferans lassen sich jetzt feststellen. 
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Das Resultat der Behandlung muss nach alledem als 
ein sehr günstiges bezeichnet werden. Da seit der Opera- 
tion ein Jahr verstrichen ist, ohne dass ein Rezidiv ein- 
getreten ist, darf man wohl hoffen, dass es dauernd aus- 
bleiben wird. 

19. Fall. 

Die 28jährige M. G., die von Jugend hochgradig kurzsichtig ist, be- 
merkte vor etwa !|, Jahre plötzlich Abnahme der Sehschärfe des rechten 
Auges. Von einem Kollegen wurde eine ausgedehnte Netzhautabhebung be- 
sonders im unteren Teile nachgewiesen und mit Kochsalzeinspritzungen und 
Punktion mit schnell vorübergehendem Erfolg behandelt. Am 5. II. 1911, 
als sie sich in der Klinik vorstellte, fand sich am rechten Auge eine faltige 
flottierende Ablatio im unteren Teile, die sich in flachere Abhebung nach 
aussen und innen fortsetzte. Der Glaskórper war dicht getrübt, ein Riss 
nicht nachzuweisen. Der Visus war auf Fingerzühlen in !|,m herabgesetzt, 
das Gesichtsfeld von oben bis 20°, von unten bis 50?, von aussen bis 
40°, von innen bis 35° eingeengt. Da sich auf Bettruhe und Kochsalzein- 
spritzungen der Zustand nicht besserte, wurde die Sklera unten und aussen 
punktiert, 1 ccm subretinales Fluidum angesaugt und zur Hälfte mit 0,8°,, 
Kochsalzlösung verdünnt 1,3 ccm in den Glaskörper gespritzt. 

Es trat keine entzündliche Reaktion, jedoch dichte diffuse Trübung 
des Glaskörpers ein, die sich nach ungefähr 2 Wochen aufhellte. Am 22. III. 
hatte sich die Sehschärfe auf Fingerzählen in 1,5 m gehoben, das Gesichts- 
feld wesentlich erweitert. Eine Abhebung liess sich nicht feststellen. Am 
6. V. war eine flache Amotio im unteren Teile zu bemerken, die, wie mo- 
natliche Kontrolluntersuchungen ergaben — die Patientin hat seit Mai ihren 
Haushalt allein versorgt —, an Ausdehnung etwas zugenommen hat. Der 
Glaskörper hat sich beträchtlich aufgehellt. Die Sehschärfe beträgt gegen- 
wärtig Fingerzählen in 2m Eutfernung. Das Gesichtsfeld reicht oben bis 
30°, unten bis 60°, aussen bis 55° und innen bis 50%. 

Zu einem weiteren Eingriff, der der Patientin vorgeschlagen wurde, 
‘konnte sich diese bisher nicht entschliessen. 


Ein wesentlicher Nutzen ist in diesem Falle nicht er- 
zielt, wenn auch sicher keine Verschlechterung hervorge- 
rufen worden. Auch gegenwärtig, 1 Jahr nach der Operation, ist 
trotz des aufgetretenen Rezidivs der Zustand besser als vor der Ope- 
ration. 

20. Fall. 

Der 54jährige Eduard R., der seit seiner Jugend hochgradig kurzsich- 
tie ist (— 20 D) und bei dem bereits vor 24 Jahren Netzhautblutungen 
festgestellt wurden, wurde am 15.VI. 1909 am linken Auge wegen Kata- 
rakt extrahiert. Der Visus hob sich nach der Operation auf "/,, fast. Februar 
1910 trat plótzlich eine ausgedehnte Netzhautabhebung am linken Auge 
auf, die temporal an der Papille begann und sich besonders nach unten 
oben und aussen erstreckte, trotz längerer Behandlung mit Kochsalzein- 
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spritzungen zunahm und (am 7.11.1911) die Sehschärfe auf Wahrnehmung 
von Handbewegungen in einem kleinen excentrisch nach unten und aussen 
gelegenen Bezirke herabsetzte. 


Der Glaskórper war dicht getrübt und man bemerkte zahlreiche Falten 
und Streifen in oder vor der Netzhaut. 

Der Patient hatte das linke Auge, wie er sagte, vollstindig aufgegeben 
und kam, um sich am rechten Auge die Katarakt operieren zu lassen. Da 
er von andern operierten Fällen von Ablatio hörte, bat er darum, auch an 
seinem linken Auge einen Versuch zu machen, der, da das Auge ja ohne- 
hin keinen Wert für ihn besitze, nicht schaden, sondern nur nützen könne. 


Am 8. III. 1911 wurde die Sklera unten aussen punktiert und 0,6 
vom subretinalen Fluidum aspiriert und zur Hälfte mit 0,8?/, Kochsalzlósung 
verdünnt in den Glaskörper gespritzt. 


Am folgenden Tage zeigte sich leichte pericorneale Injektion, 
Trübung des Kammerwassers und des Glaskörpers, Irishyperämie 
und geringer Druckschmerz. Nach 8 Tagen ging die Reaktion am vor- 
deren Augenabschnitt zurück. Der Glaskörper war noch dicht getrübt, eine 
Netzhautabhebung mit dem Augenspiegel nicht sicher festzustellen. Das Auge 
sah Handbewegungen in 2m Entfernung und das Gesichtsfeld hatte sich 
beträchtlich erweitert. Im Laufe der nächsten Monate hellte sich der Glaskörper 
mehr und mehr auf und hob sieh die Sehschürfe auf Fingerzühlen in 2m 
Entfernung. Mit dem Augenspiegel erkennt man jetzt, dass die 
Netzhaut, soweit man sie nach der Peripherie verfolgen kann, 
anliegt. Das Gesichtsfeld reicht fast bis zu den normalen Grenzen. 


Der Patient ist mit diesem Resultat um so zufriedener, da er inzwischen 
die Selikraft seines andern rechten Auges durch eine schwere Kerato-Iritis 
fast ganz eingebüsst hat. Das linke Auge ist jetzt das bessere. Nur mit 
seiner Hilfe ist der Patient im stande, sich allein zu belielfen und auch in 
fremder Umgebung zurechtzufinden. 


Wenn man bedenkt, dass die Abhebung bereits länger 
als ein Jahr bestand, dass das Auge nahezu erblindet, für 
seinen Träger fast unbrauchbar war, wird man mit diesem 
Erfolge, der länger als ein Jahr vorgehalten hat, sehr zu- 
frieden sein müssen. 

Überblicken wir nun die Gesamtheit der Fülle und fragen wir 
uns, zu welchen Schlussfolgerungen sie uns berechtigen, so empfiehlt 
es sich, sie nach dem Effekt, der erzielt wurde, in verschiedenen 
Gruppen unterzubringen. 

In die erste Gruppe gehören diejenigen Fülle, bei denen wih- 
rend der Beobachtungszeit von einem Jahre oder länger das Leiden 
weitere Fortschritte machte, so dass der zuletzt aufzenommene Status 
ungünstiger war. als derjenige kurz vor der Operation. Hierher ist 
der 1., 3., 7. und 17. Fall zu rechnen. 
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Einer zweiten Gruppe möchte ich diejenigen Fälle zuweisen, 
bei denen der Endstatus keine Besserung, aber auch keine Verschlechte- 
rung gegenüber dem Anfangsstatus kurz vor der Operation ergibt 
(8, 11. und 15. Fall). 


Die dritte Gruppe umfasst die Fälle, bei denen eine Besserung 
erzielt wurde, die ein Jahr nach der Operation noch anhielt. Es sind 
dies 12 von 19 Fällen. Der 16. Fall, bei dem es sich, wie sich später 
herausstellte, um ein Aderhautsarkom handelte, muss bei Berück- 
sichtigung des therapeutischen Effektes ausscheiden. 


Diese 12 gebesserten Fälle sind keineswegs gleichwertig. In vier 
Fällen (6., 10., 12. und 18. Fall) war ein Jahr nach der Operation noch 
eine wenn auch flache Abhebung mit dem Augenspiegel nachzuweisen, 
wenn sich auch Gesichtsfeld und Visus gegenüber dem Zustande vor 
der Operation gebessert hatten. 


In den übrigen 8 Fällen liess sich ein Jahr nach der 
Operation keine Abhebung mehr nachweisen. 


Aber auch diese 8 Fälle sind unter sich, was den Grad der 
Besserung anlangt, verschieden. Es lässt sich nicht immer leicht sagen, 
ob man von einer erheblichen oder geringen Besserung sprechen soll. 
Dies liegt daran, dass der Effekt von verschiedenen Gesichtspunkten 
aus beurteilt werden muss, durch Vergleich des ophthalmoskopischen 
Befundes vor und nach der Operation, durch Vergleich der Funktion 
des Auges zwischen Anfangs- und Endstatus. 


So ist unser 14. Fall insofern als wesentlich gebessert anzusehen, 
als eine ausgedehnte, länger als 1 Jahr bestehende Abhebung zur An- 
legung kam, ohne dass der zentrale Visus dabei einen wesentlichen 
Zuwachs erfuhr. Man muss eben, wie das auch Deutschmann ge- 
tan, zwischen einer funktionellen und anatomischen Heilung 
bzw. Besserung unterscheiden. 


Die Bezeichnung „Heilung“ möchte ich überhaupt nicht anwenden. 
Auch wenn ein Jahr nach der Operation bei sorgfältiger Prüfung 
des ophthalmoskopischen Befundes, des Visus und Gesichtsfeldes keine 
Abhebung mehr nachzuweisen ist, besteht natürlich noch die Móglich- 
keit eines Rezidivs weiterhin. Ich meine, dass wir den Begriff der 
Heilung bei der Netzhautabhebung für diejenigen Fälle reservieren 
sollen, bei denen auch nach mehrjähriger Beobachtung kein Rezidiv 
eintritt. Immerhin wird man zugeben müssen, dass wir schon von 
einem recht günstigen Effekt sprechen dürfen, wenn die Amotio zur 
Anlegung kam und ein Jahr lang angelegt blieb. 
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Die Beurteilung des Grades der Besserung als eines wesentlichen 
oder geringen ist weiter in erster Linie von dem’ im Endstatus ver- 
zeichneten Visus abhängig. 

Fünf von unsern Fällen wird man ohne weiteres als wesentlich 
gebessert bezeichnen können. Es ist dies der 2. Fall (Besserung des 
Visus von jo, auf 9), der 4. Fall (Besserung von Fingerzühlen in 
2m auf 5j), der 9. Fall (Besserung von *[, auf 9), der 13. Fall 
(Besserung von Fingerzihlen in 2 m auf 54) und der 18. Fall 
(Besserung von Fingerzählen in 2 m Entfernung auf °),,). Aber auch 
im 5. und 20. Falle können wir das Resultat der Behandlung als 
ein recht günstiges bezeichnen, da sich die Sehschürfe von Wahr- 
nehmung von Handbewegungen auf Fingerzählen in 2m Entfernung 
hob und das Gesichtsfeld wesentlich erweiterte. Das bedeutete für 
beide Patienten um so mehr einen Vorteil, da ihr anderes Auge (im 
5. Fall durch Veränderungen der Macula, im 20. Falle durch eine 
schwere Kerato-Iritis) stark gelitten hatte. 

Was die Beurteilung des Effektes der Therapie bei Netzhaut- 
abhebung in-hohem Grade erschwert, ist der Umstand, dass die Ver- 
hältnisse in den einzelnen Fällen sehr erhebliche Abweichungen in 
klinischer und anatomischer Hinsicht darbieten. Auch wenn wir die- 
jenigen Fälle ausschalten, wo die Abhebung im Gefolge einer Ader- 
haut- oder Netzhauterkrankung auftritt und eine mehr symptomatische 
Bedeutung besitzt, und diejenigen, wo sie durch ein Trauma verur- 
sacht wurde, wenn wir also nur die sog. spontane Ablatio berück- 
sichtigen, zeigen sich auffallende Differenzen. In dem einen Falle 
macht die Abhebung rapide Fortschritte, führt schnell zu hochgradiger 
Einengung des Gesichtsfeldes und starker Herabsetzung des Visus. 
In einem andern Falle ist der Verlauf relativ gutartig. 

Auch ohne jede Therapie oder auf milde Behandlung hin (Bett- 
ruhe, Schwitzkur, Druckverband) hält sich die Ablösung durch viele 
Monate in mässigen Grenzen oder bildet sich sogar zurück. Wenn 
ein Fall dieser letzteren Art operativ behandelt wird, so kann man 
leicht als günstigen Effekt der Therapie rechnen, was auch ohne 
diese erfolgt wäre. 

Immerhin muss man daran festhalten, dass Spontanheilungen der 
idiopathischen Ablatio selten sind und besonders selten dann, wenn 
man nur diejenigen Fälle berücksichtigt, wo die Abhebung mindestens 
Monate lang besteht und auf milde Behandlung sich nicht bessert. 
Meine 19 Fälle gehören sämtlich in diese Kategorie. Stets war, ehe 
die Funktion und Absaugung und Einspritzung in den Glaskörper 
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vorgenommen wurde, eine längere Beobachtung und Behandlung vor- 
ausgegangen und hatte sich als nutzlos erwiesen. 

Unter den wesentlich gebesserten Fällen betrug die kürzeste Zeit 
des Bestehens der Abhebung 5 Monate, in 5 Fällen war sie länger 
als ein Jahr. Sechsmal unter den 8 gebesserten Fällen handelte es 
sich um hochgradige Myopie, zweimal um mittlere Myopie, nur ein- 
mal um Emmetropie. Der Visus war meist sehr erheblich herabgesetzt 
(am besten im 9. Fall, wo er ĉo, und im 2. Fall, wo er 5|; betrug) 
und das Gesichtsfeld stark eingeengt, der Glaskörper meist dicht 
getrübt. 

Aus alledem geht hervor, dass es sich keineswegs um besonders 
günstige, sondern im Gegenteil um recht wenig aussichtsreiche Fälle 
handelte, bei denen eine Spontanheilung mindestens als sehr unwahr- 
scheinlich, eine dauernd günstige Beeinflussung durch die allgemein 
geübte milde oder operative Therapie als wenig versprechend ange- 
sehen werden musste. 

Wenn nun unter diesen 19 Fällen nach Verlauf eines Jahres 
8 Fälle keine Ablatio mehr zeigten, 7 davon in ihrer Sehschärfe 
wesentlich gebessert waren, während in 4 Fällen eine geringe Besserung, 
in 3 Fällen keine Anderung des Zustandes und viermal Fortschreiten 
des Leidens konstatiert wurde —, so wird man dieses Resultat wohl 
als ein ermutigendes bezeichnen dürfen. 

Die Operation, die angewendet wurde, war nicht bei allen meinen 
Fällen die gleiche, da zur Injektion in den Glaskörper entweder das 
aspirierte subretinale Fluidum, oder eine Mischung desselben mit 
0,8°%/, Kochsalzlösung, oder drittens diese Kochsalzlösung allein ver- 
wendet wurde. 

Es ist nun von Interesse, zu untersuchen, welchen Einfluss die 
verschiedene Art des zur Injektion verwendeten Fluidums auf das 
Resultat der Behandlung hatte. 

Wir können hier drei Gruppen unterscheiden. Die erste enthält 
S Fälle, bei denen das subretinale Fluidum aspiriert und einge- 
spritzt wurde. Unter diesen wurden 4 erheblich gebessert (2., 4., 5. 
und 9. Fall), einer wenig gebessert (6. Fall), während in 3 Fällen 
(1, 3. und 7. Fall) das Leiden weitere Fortschritte machte. 

Von den 5 Füllen, bei denen ein Gemisch von subretinalem 
Fluidum und 0,8°), Kochsalzlösung zur Injektion in den Glaskörper 
verwendet wurde, wurden 3 schr günstig beeinflusst (13., 18. und 
20. Fall), ein Fall wenig gebessert (19. Fall), während in einem 
andern (17. Fall) die Ablatio zunahm. 
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Von den 6 mit Kochsalzinjektion behandelten Füllen wurde nur 
einer (14. Fall) erheblich, zwei (10. und 12. Fall) wenig gebessert, 
wührend in 3 Fállen (8., 11. und 15. Fall) zwar keine Verschlechterung, 
aber auch keine Besserung eintrat. 


Aus dieser Zusammenstellung scheint hervorzugehen, dass die 
Einspritzung des subretinalen Fluidums allein oder vermischt mit 
isotonischer Kochsalzlósung der Einspritzung von Kochsalzlósung allein 
hinsichtlich der therapeutischen Wirksamkeit überlegen ist. 


Allerdings ist ein derartiger Schluss mit Vorsicht zu ziehen. 
Man muss bedenken, dass es sich um eine relativ kleine Zahl von 
Fällen handelt, dass dieselben klinisch und anatomisch recht ver- 
schiedenartig waren, und dass je nach der Ausdehnung der Ablatio 
auch die Quantität (nicht nur die Qualität) der injizierten Flüssigkeit 
verschieden war. Die Menge schwankte zwischen 0,6 und 2 ccm, in 
den meisten Füllen betrug sie etwa 1,2 ccm. Sie ist natürlich, wenn 
die Operation den an sie gestellten mechanischen Anforderungen ent- 
sprechen soll, von der Ausdehnung und Steilheit der Ablatio bzw. 
der Quantität der subretinalen Flüssigkeit abhängig. 

Eine schädliche Wirkung grösserer Injektionsmengen geht aus 
meinen Beobachtungen nicht hervor. So wurde im 2. und 9. Fall 
1,5 cem, im 5. sogar 2,0 cem injiziert, und in diesen drei Füllen ein 
günstiges Resultat erzielt. 

Dies scheint im Widerspruch zu stehen mit den Erfahrungen 
von Elschnig, Lówenstein und Samuels, nach denen bei Glas- 
körperersatz nicht mehr als 0,5—0,6 ccm 0,85 °/, Kochsalzlösung ein- 
gespritzt werden soll, da in 2 Fällen, in denen grössere Mengen in- 
jiziert wurden, eine Iritis mit Hypopyon auftrat. 

In den 6 Füllen, die ich mit Kochsalzeinspritzung in den Glas- 
körper behandelt habe, konnte ich keine entzündliche Reaktion be- 
obachten, trotzdem je zweimal 1,7 und 2,0 ccm eingespritzt wurden. 
Die Erklärung dieses Verhaltens ist wohl darin gegeben, dass es sich 
in den Fällen von Elschnig nicht um Netzhautabhebungen, sondern 
um Glaskörperblutung bzw. Glaskörperinfiltration handelte, die Ver- 
hältnisse vom Kaninchen sich aber wegen des wesentlich geringeren 
Gesamtglaskörpervolumens in dieser Hinsicht nicht ohne weiteres auf 
den Menschen übertragen lassen. 

Jedenfalls zeigen meine Fille, dass auch grössere Injektionen 
von isotonischer Kochsalzlósung (von 1—2ccm) von dem an Netz- 
hautablösung leidenden menschlichen Auge gut vertragen werden. 
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Wir brauchen also, was die Menge der injizierten Flüssigkeit 
betrifft, bei Verwendung isotonischer Kochsalzlösung nicht allzu ängst- 
lich zu sein und können uns nach den besonderen Verhältnissen des 
Einzelfalles richten, der bei grösserer und steilerer Abhebung zur 
Glättung und Anpressung der abgehobenen Netzhaut ein grósseres 
Quantum erfordert, als bei geringerer Ausdehnung der Ablatio. 

Besondere Besprechung verlangt weiter die bei 6 meiner Fülle 
beobachtete entzündliche Reaktion, die bereits am 2. Tage (9. 
und 20. Fall) aber auch erst nach 5 Tagen (9. Fall) einsetzen kann. 

Diese entzündliche Reaktion, die den Symptomenkomplex einer 
akuten Iridocyclitis darbietet mit pericornealer Injektion, Trübung 
des Kammerwassers und des Glaskórpers, Hypopyon, Prücipitaten, 
Irishyperämie, hinteren Synechien, habe ich nur in Fällen gesehen, 
bei denen subretinales Fluidum allein oder mit Kochsalz- 
lösung verdünnt in den Glaskörper gespritzt wurde. Eine Infektion 
konnte sicher ausgeschlossen werden. 

Diese Reaktion ist gewiss recht unangenehm und legt den Ge- 
danken an eine schwere Schädigung des Auges nahe. 

Wenn nur mein erster Fall vorläge, bei dem die erste Injektion 
von 1,0ccm subretinaler Flüssigkeit reaktionslos vertragen wurde, 
der zweite gleiche Eingriff aber von einer starken entzündlichen Re- 
aktion dichter Glaskörpertrübung und Zunahme der Ablatio gefolgt 
war, dann würde ich kein Bedenken tragen, derartige Einspritzungen 
als gefährlich und schädlich zu bezeichnen. 

Aber die Beobachtung der fünf andern Fülle, bei denen gleich- 
falls eine stärkere oder geringere Reaktion auftrat, führt zweifellos zu 
einer andern Anschauung. Diese 5 Fälle gehören zu den besten 
Dauerresultaten (wenn nach einer Beobachtungszeit von einem Jahre 
dieser Ausdruck gestattet ist), die ich erzielen konnte (es sind der 
2., der 9., 13., 18. und 20. Fall). In allen diesen Fällen gingen die 
entzündlichen Erscheinungen in wenigen Tagen spurlos vorüber, der 
(rlaskörper hellte sich nach einigen Wochen zusehends auf und der 
ophthalmoskopisch feststellbare und funktionelle Effekt war ein sehr 
günstiger. 

Im Lichte dieser 5 Fülle gesehen glaube ich auch das Urteil 
über meinen ersten Fall revidieren zu müssen. Ich kann mir nicht 
recht vorstellen, dass das Fortschreiten der Ablatio in diesem Falle 
der Glaskörpereinspritzung bzw. der durch sie veranlassten Reaktion 
zugeschrieben werden darf, sondern ich möchte glauben, dass der un- 
günstige Verlauf auch ohne diese Reaktion erfolgt wäre, wie ja auch 
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im 3., 7. und 17. Falle, wo keine Reaktion eintrat, das Leiden 
weitere Fortschritte machte. 

Ich glaube deshalb nicht, dass wir berechtigt sind, die 
entzündliche Reaktion als Ausdruck einer Schädigung des 
Auges anzusprechen, wozu in erster Linie ihre Ähnlichkeit 
mit akuten infektiösen Erkrankungen des vorderen Augen- 
abschnittes verleiten möchte. Der Verlauf der Reaktion, 
ihr schnelles Abklingen und das gute Endresultat in den 
angeführten 5 Fällen spricht sicherlich gegen diese Auf- 
fassung. 

Aber auch die entgegengesetzte Annahme, dass die Reaktion ein 
für den Heilerfolg wesentliches günstiges Moment darstelle, halte ich 
nicht für zutreffend. 

Dagegen spricht die Beobachtung meines 4., 5. und 14. Falles. 
In den ersten beiden dieser Fälle erfolgte auf Einspritzung subreti- 
naler Flüssigkeit im 14. Falle nach Kochsalzeinspritzung in den Glas- 
körper keine Reaktion, und doch ist der Effekt als sehr günstig zu 
bezeichnen. 

Erwähnen möchte ich noch, dass in den wesentlich gebesserten 
Fällen die Wiederanlegung der Netzhautabhebung nicht immer sofort 
nach der. Operation sich nachweisen liess, sondern erst im Verlaufe 
weiterer Wochen erfolgte (14. und 18. Fall, auch im 9. Falle, wo 
die Spiegeluntersuchung anfangs durch Glaskórpertrübungen sehr er- 
schwert war, ist dies nach dem Verhalten des Gesichtsfeldes an- 
zunehmen). Man kann dies wohl damit erklären, dass bei diesen Fällen 
vom Ciliarkörper aus, vielleicht angeregt von der injizierten Flüssig- 
keit, ein stärkerer Ersatz der Glaskörperflüssigkeit geliefert wurde. 

Auffallend ist weiter die Tatsache, dass, während das Gesichts- 
feld für Weiss sich bei den erheblich gebesserten Fällen wesentlich, 
oft bis zur normalen Grenze erweiterte, die Aussengrenze für Blau 
häufig auch dann erheblich eingeengt blieb, wenn ophthalmoskopisch 
keine Abhebung mehr nachgewiesen werden konnte. Besonders im 
9. Falle war das sehr deutlich, wo ausserdem Hemeralopie bestand, 
weniger auffällig im 13. und 18. Falle, wo sich die Blaugrenzen be- 
trächtlich erweiterten, ohne normal zu werden. 

Dies entspricht den Angaben von Köllner, nach denen sich bei 
Wiederanlegung der abgelösten Netzhaut der Farbensinn verschieden 
verhält, bald defekt bleibt (Cohn, Köllner), bald normales Ver- 
halten zeigt (König). 

Da bei meinem Patienten Nr. 9 das Bild der Retinitis striata 
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Wir brauchen also, was die Menge der injizierten Flüssigkeit 
betrifft, bei Verwendung isotonischer Kochsalzlösung nicht allzu ängst- 
lich zu sein und können uns nach den besonderen Verhältnissen des 
Einzelfalles richten, der bei grösserer und steilerer Abhebung zur 
Glättung und Anpressung der abgehobenen Netzhaut ein grösseres 
Quantum erfordert, als bei geringerer Ausdehnung der Ablatio. 

Besondere Besprechung verlangt weiter die bei 6 meiner Fälle 
beobachtete entzündliche Reaktion, die bereits am 2. Tage (2. 
und 20. Fall), aber auch erst nach 5 Tagen (9. Fall) einsetzen kann. 

Diese entzündliche Reaktion, die den Symptomenkomplex einer 
akuten Iridocyclitis darbietet mit pericornealer Injektion, Trübung 
des Kammerwassers und des Glaskörpers, Hypopyon, Präcipitaten, 
Irishyperämie, hinteren Synechien, habe ich nur in Fällen gesehen, 
bei denen subretinales Fluidum allein oder mit Kochsalz- 
lösung verdünnt in den Glaskörper gespritzt wurde. Eine Infektion 
konnte sicher ausgeschlossen werden. 

Diese Reaktion ist gewiss recht unangenehm und legt den Ge- 
danken an eine schwere Schädigung des Auges nahe. 

Wenn nur mein erster Fall vorläge, bei dem die erste Injektion 
von 1,0ccm subretinaler Flüssigkeit reaktionslos vertragen wurde, 
der zweite gleiche Eingriff aber von einer starken entzündlichen Re- 
aktion dichter Glaskórpertrübung und Zunahme der Ablatio gefolgt 
war, dann würde ich kein Bedenken tragen, derartige Einspritzungen 
als gefährlich und schädlich zu bezeichnen. 

Aber die Beobachtung der fünf andern Fülle, bei denen gleich- 
falls eine stärkere oder geringere Reaktion auftrat, führt zweifellos zu 
einer andern Anschauung. Dieso 5 Fülle gehóren zu den besten 
Dauerresultaten (wenn nach einer Beobachtungszeit von einem Jahre 
dieser Ausdruck gestattet ist), die ich erzielen konnte (es sind der 
2., der 9., 13, 18. und 20. Fall). In allen diesen Fällen gingen die 
entzündlichen Erscheinungen in wenigen Tagen spurlos vorüber, der 
Glaskörper hellte sich nach einigen Wochen zusehends auf und der 
ophthalmoskopisch feststellbare und funktionelle Effekt war ein sehr 
günstiger. 

Im Lichte dieser 5 Fülle gesehen glaube ich auch das Urteil 
über meinen ersten Fall revidieren zu müssen. Ich kann mir nicht 
recht vorstellen, dass das Fortschreiten der Ablatio in diesem Falle 
der Glaskörpereinspritzung bzw. der durch sie veranlassten Reaktion 
zugeschrieben werden darf, sondern ich möchte glauben, dass der un- 
günstige Verlauf auch ohne diese Reaktion erfolgt wäre, wie ja auch 
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im 3., 7. und 17. Falle, wo keine Reaktion eintrat, das Leiden 
weitere Fortschritte machte. 

Ich glaube deshalb nicht, dass wir berechtigt sind, die 
entzündliche Reaktion als Ausdruck einer Schädigung des 
Auges anzusprechen, wozu in erster Linie ihre Ähnlichkeit 
mit akuten infektiösen Erkrankungen des vorderen Augen- 
abschnittes verleiten möchte. Der Verlauf der Reaktion, 
ihr schnelles Abklingen und das gute Endresultat in den 
angeführten 5 Fällen spricht sicherlich gegen diese Auf- 
fassung. 

Aber auch die entgegengesetzte Annahme, dass die Reaktion ein 
für den Heilerfolg wesentliches günstiges Moment darstelle, halte ich 
nicht für zutreffend. 

Dagegen spricht die Beobachtung meines 4., 5. und 14. Falles. 
In den ersten beiden dieser Fälle erfolgte auf Einspritzung subreti- 
naler Flüssigkeit im 14. Falle nach Kochsalzeinspritzung in den Glas- 
körper keine Reaktion, und doch ist der Effekt als sehr günstig zu 
bezeichnen. 

Erwähnen möchte ich noch, dass in den wesentlich gebesserten 
Fällen die Wiederanlegung der Netzhautabhebung nicht immer sofort 
nach der. Operation sich nachweisen liess, sondern erst im Verlaufe 
weiterer Wochen erfolgte (14. und 18. Fall, auch im 9. Falle, wo 
die Spiegeluntersuchung anfangs durch Glaskörpertrübungen sehr er- 
schwert war, ist dies nach dem Verhalten des Gesichtsfeldes an- 
zunehmen). Man kann dies wohl damit erklären, dass bei diesen Fällen 
vom Ciliarkörper aus, vielleicht angeregt von der injizierten Flüssig- 
keit, ein stärkerer Ersatz der Glaskörperflüssigkeit geliefert wurde. 

Auffallend ist weiter die Tatsache, dass, während das Gesichts- 
feld für Weiss sich bei den erheblich gebesserten Fällen wesentlich, 
oft bis zur normalen Grenze erweiterte, die Aussengrenze für Blau 
häufig auch dann erheblich eingeengt blieb, wenn ophthalmoskopisch 
keine Abhebung mehr nachgewiesen werden konnte. Besonders im 
9. Falle war das sehr deutlich, wo ausserdem Hemeralopie bestand, 
weniger auffällig im 13. und 18. Falle, wo sich die Blaugrenzen be- 
trächtlich erweiterten, ohne normal zu werden. 

Dies entspricht den Angaben von Köllner, nach denen sich bei 
Wiederanlegung der abgelösten Netzhaut der Farbensinn verschieden 
verhält, bald defekt bleibt (Cohn, Köllner), bald normales Ver- 
halten zeigt (König). 

Da bei meinem Patienten Nr. 9 das Bild der Retinitis striata 
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sehr deutlich war, ausserdem auch eine betrüchtliche Myopie vorhanden 
ist, halte ich es für móglich, dass Nebenumstünde das Auftreten der 
Hemeralopie begünstigten. Durch Prüfung der Dunkeladaptation bei 
herabgesetzter Beleuchtung, wie sie Stargardt bei Netzhautablósung 
angewendet hat, wird sich vielleicht noch eine genauere Bestimmung 
ermóglichen lassen, wozu sich bisher noch keine Gelegenheit fand. 

Als Richtlinie für eine weitere Ausgestaltung der Ablatiotherapie 
wäre die Ermittlung eines Injektionsmittels aufzustellen, das mit der 
guten Verträglichkeit der isotonischen Kochsalzlösung die gesteigerte 
Wirksamkeit des subretinalen Fluidums verbindet. Ich habe dies zu- 
nächst durch Vermischung beider Flüssigkeiten zu erreichen versucht 
und darf wohl sagen, dass die fünf in dieser Weise behandelten Fälle, 
von denen drei erheblich, einer wenig gebessert wurde, einer weitere 
Fortschritte machte, kein ungünstiges Resultat ergaben. | 

Indessen trat auch hier und gerade in den drei erheblich ge- 
besserten Füllen eine entzündliche Reaktion ein, wenn diese auch 
nicht so intensiv war, wie im 1., 2. und 9. Falle. 

Die Hauptschwierigkeit liegt hier offenbar in der Dosierung des 
Mischungsverhültnisses. Das subretinale Fluidum zeigt bei Amotio 
keineswegs eine gleichartige Zusammensetzung. Seine Konsistenz, seine 
Farbe, seine Transparenz und besonders sein Eiweissgehalt sind starken 
Schwankungen unterworfen. Bald ist es krystallklar, flüssig wie W asser, 
und enthált nur geringe Spureu von Eiweiss, bald zeigt es ólige Kon- 
sistenz, bernsteingelbe Färbung und hohen Eiweissgehalt (26,6 %,, im 
8., 26°, im 12. Falle). 

Nicht selten ist es fein getrübt. Wenn man nun auch den 
Eiweissgehalt quantitativ feststellen kann, so ist damit natürlich noch 
keine genauere chemische Analyse gegeben, die ein Urteil darüber 
zulassen würde, ob bei Einspritzung in den Glaskörper eine stärkere 
oder geringere Reaktion zu erwarten steht. Ich glaube überhaupt 
nicht, dass sich diese Frage rein auf chemischem Wege lösen lässt, 
und dass für das Auftreten oder Fehlen der entzündlichen Reaktion 
noch andere schwer abschätzbare individuelle Faktoren von entschei- 
dender Bedeutung sind. | 

Man kann wohl mit einigem Rechte die entzündliche Reaktion 
des Bulbus nach Einspritzung von Serum in den Glaskörper als ana- 
phylaktischen Vorgang bezeichnen, ja ich möchte sogar vermuten, 
dass die im Spätstadium der Amotio so häufig auftretenden entzünd- 
lichen Symptome im gleichen Sinne gedeutet werden können. 

Die neuerdings von Raoula vertretene Ansicht, dass diese im 
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Gefolge der Netzhautablösung auftretende Uveitis meist durch eine 
Allgemeininfektion, besonders durch Lues bedingt sei, dürfte kaum 
zutreffend sein. 

Wenn man annimmt, was nach den anatomischen Befunden ge- 
rechtfertigt erscheint, dass für das dauernde Bestehen einer Amotio 
ein Netzhautriss von wesentlicher Bedeutung ist, so muss man auch 
beständigen Flüssigkeitsaustausch zwischen subretinalem und präreti- 
nalem Raume durch die Rissstelle annehmen. In meiner früheren Ar- 
beit mit Inouye konnte ich ein Eindringen des subretinalen eiweiss- 
reichen Fluidums durch den Netzhautriss in den Glaskörper direkt 
anatomisch mehrfach feststellen. 

Hierdurch kann eine Art von Sensibilisierung durch Resorption 
vom Glaskörper aus eintreten. Wird nun plötzlich eine grössere 
Menge des artgleichen, aber eiweissreichen subretinalen Fluidums 
in den Glaskörper gespritzt, so kann dies eine anaphylaktische Reak- 
tion zur Folge haben. Das gleiche kann aber auch dann auftreten, 
wenn im fortgeschrittenen Stadium der Netzhautabhebung infolge 
starker Flächenverkürzung durch Faltenverklebung und Gliose die 
Netzhaut plötzlich einreisst und die subretinale Flüssigkeit dadurch 
mit dem Glaskörperraum in breite Verbindung tritt. 

Ob diese Annahme zutrifft, wird durch weitere Untersuchungen, 
mit denen ich beschäftigt hin, zu ermitteln sein, ich erwähne sie hier 
nur deshalb, weil sie eine Möglichkeit für das Verständnis der in 
meinen Fällen beobachteten Reaktion gibt und für den weiteren Aus- 
bau der Ablatiotherapie berücksichtigt werden muss. 

Der Effekt der Glaskörperinjektionstherapie bei Ablatio hängt 
zweifellos von drei verschiedenen Faktoren ab. 

Zunächst kommt die Art und Menge der eingespritzten 
Flüssigkeit in Betracht. Diese soll den Druck im Glaskörper er- 
höhen und nach Entleerung des subretinalen Fluidums durch eine 
gleichmässige und schonende Pression die Netzhautfalten glätten und 
die Netzhaut an die Unterlage anpressen. 

Damit diese erste Bedingung erfüllt werden kann, muss erstens 
das ganze subretinale Fluidum entleert sein, und dürfen zweitens keine 
zu festen Faltenverklebungen oder präretinalen Strangbildungen be- 
stehen. Sind solche vorhanden, was sich bei älteren Fällen häufig 
nicht vorher sagen lässt, so wird die verkürzte Netzhaut bei der In- 
jektion leicht einreissen und ein Teil der eingespritzten Flüssigkeit 
kann sich durch den Riss unter die Netzhaut vordrängen, oder es ge- 
lingt überhaupt nicht, die Netzhaut zur Anlegung zu bringen. 
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Dieses Vordrängen der eingespritzten Flüssigkeit unter die Netzhaut 
kann man mit Recht als einen unerwünschten, unter Umständen sogar 
schädlichen Vorgang bezeichnen, insofern er dem angestrebten mecha- 
nischen Effekt entgegenwirkt. Man muss jedoch bedenken, dass man schon 
nach der Punktion des subretinalen Raumes und Entleerung des subreti- 
nalen Fluidums durch die Spiegeluntersuchung davon unterrichtet wird, ob 
die Netzhaut Tendenz hat sich anzulegen. Ist dies nicht der Fall, so ist die 
Prognose wesentlich ungünstiger zu beurteilen. Man kann dann, wenn man 
nichts riskieren will, von der Glaskórperinjektion absehen. Anderseits ist 
es aber keineswegs gesagt, dass die in den Glaskórper eingespritzte Flüs- 
sigkeit immer in den durch den Injektionsdruck entstehenden oder vor- 
her vorhandenen Netzhautriss sich eindrángt. Die eingespritzte Flüs- 
sigkeit sammelt sich, wie auch die Untersuchungen von Elschnig, 
Lówenstein und Samuels schliessen lassen, in einem grósseren 
Hohlraume an, der von Balken und Fasern durchzogen und durch 
verdichtete Glaskörperlamellen von der Netzhaut bzw. der Rissstelle 
getrennt ist. Besonders wenn der durch den Injektionsdruck ent- 
stehende Riss an einer vom Injektionsort entfernten Stelle der Netz- 
haut erfolgt, kann die dadurch entspannte Netzhaut an die Unterlage 
angepresst werden, ehe die Flüssigkeit durch den Riss in den sub- 
retinalen Raum einzudringen vermag. Aber selbst wenn es überhaupt 
nicht gelingt, die Netzhaut zur Anlegung zu bringen, bedeutet dies 
keinen Verlust gegenüber dem Zustande vor der Operation, denn es 
handelt sich hier ja um Fälle, deren Schicksal besiegelt ist und bei 
denen auch jede andere Therapie nichts zu leisten vermag. 

Hierher sind vermutlich mein 3., 6., 8., 10., 11., 12., 15. und 
17. Fall zu rechnen. 

Fälle mit ophthalmoskopisch nachweisbarem grösserem Netzhaut- 
riss würde ich von vornherein von der Injektionsbehandlung aus- 
schliessen. 

Könnten wir den Charakter dieser Fälle etwa ophthalmoskopisch 
vorher bestimmen, so würde ich vorschlagen, bei ihnen von jeder Be- 
handlung Abstand zu nehmen, wenn man nicht die Skleralresektion 
nach Müller versuchen will, die aber sicherlich schwer dosierbar und 
nicht gerade vielversprechend ist. Da wir aber meist weder ophthal- 
moskopisch noch durch Berücksichtigung der Dauer des Leidens be- 
stimmen können, ob im speziellen Fall Faltenverklebung und prä- 
retinale Strangbildung weit vorgeschritten sind, wird immerhin ein 
Versuch mit der Injektionstherapie dann gerechtfertigt sein, wenn 
eine Spontanheilung unwahrscheinlich, eine weniger eingreifende Be- 
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handlung (Kochsalzeinspritzungen, eventuell einfache Punktion, Kau- 
terisation) sich als nutzlos erwiesen, wenn der Verfall der Sehschärfe 
und die Einengung des Gesichtsfeldes beständig fortschreitet, und 
wenn die Injektion sich bei einer grösseren Zahl von Fällen als 
unschädlich gezeigt hat. Wir werden aber die Prognose immer sehr 
vorsichtig stellen müssen, da wir ja nicht voraus wissen können, wie 
die anatomischen Verhältnisse im Einzelfalle liegen. Diese anato- 
mischen Veränderungen in und vor der Netzhaut bilden 
also einen zweiten wesentlichen, den Effekt der Behand- 
lung bestimmenden Faktor. 

Aber selbst wenn es gelingt, die Netzhaut durch die kombinierte 
Punktion und Injektion in den Glaskörper, soweit der Augenspiegel 
erkennen lässt, zur Wiederanlegung zu bringen, ist damit natürlich 
der Dauererfolg nicht garantiert. | 

Wie mein 1, 7. und 19. Fall zeigen, kann sich nach wenigen 
Wochen oder Monaten ein Rezidiv einstellen, das jeder weiteren Be- 
handlung trotzt. Ob dieses Rezidiv darauf beruht, dass doch nach der 
ersten Punktion und Injektion die Netzhaut peripher noch abgelöst 
blieb, oder dadurch, dass die präretinalen Stränge, denen man eine 
gewisse Elastizität zuschreiben darf, durch den Injektionsdruck nicht 
eingerissen, sondern nur gedehnt wurden, und nach Resorption der 
eingespritzten Flüssigkeit, d. h. nach Fortfall des die Anpressung be- 
wirkenden Drucks ihren die Abhebung begünstigenden Zug auf die 
Netzhaut wieder ausübten, wird sich schwer feststellen lassen. 

Jedenfalls ist die Dauer des durch die Injektion hervor- 
gerufenen Druckes im Glaskörperraume, durch den die 
Netzhaut angepresst wird, ein dritter für den therapeu- 
tischen Effekt wesentlicher Faktor. 

In dieser Richtung wäre es von grossem Vorteil, ein Injektions- 
mittel zu verwenden, das, ohne eine schädliche Wirkung auf Sehnerv 
und Netzhaut auszuüben, möglichst langsam resorbiert wird. Viel- 
leicht ist nach dieser Richtung noch ein wesentlicher Fortschritt zu 
erreichen. Die relativ günstigeren Resultate in denjenigen meiner 
Fälle, wo subretinales Fluidum oder eine Mischung desselben mit 
Kochsalzlösung eingespritzt wurde, gegenüber den mit Kochsalzlösung 
allein injizierten Fällen, können wohl auch dadurch erklärt werden, 
dass bei letzteren die Resorption schneller erfolgte als bei ersteren. 
Vielleicht kommt hinzu, dass die eingespritzte Flüssigkeit eine Be- 
schleunigung und Erhöhung des Stoffwechsels im Glaskörper hervor- 
zurufen vermag, was nach Elschnig bereits durch Einspritzung iso- 
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tonischer Kochsalzlösung bewirkt werden kann. Die Versuche von 
Löwenstein und Samuels zeigten, dass die Resorption der in 
den Glaskörper gespritzten 0,85?j, Kochsalzlósung beim normalen 
Kaninchen nur langsam erfolgt. Ob dies auch für den Menschen und 
für das an spontaner Ablatio leidende Auge zutrifft, bei dem der 
Glaskórper sicher schwere Veründerungen darbietet, müsste weiter 
festgestellt werden. Vielleicht versprechen auch Experimente am Affen 
hier besseren Aufschluss als solche am Kaninchen. 

Einen weiteren Fortschritt in der kombinierten Punktions-Injek- 
tionsmethode kann vielleicht dadurch erreicht werden, dass man die 
Methode nach verschiedenen Richtungen variiert. So kann man nach 
Punktion des Glaskörpers durch die Netzhaut hindurch im Bereiche 
der Ablatio mit dem Schmalmesser mehrere Punktionen, wie sie 
Uhthoff empfiehlt, vornehmen, das subretinale Fluidum zum Abfluss 
bringen und dann die Einspritzung in den Glaskörper ausführen, 
nachdem man sich mit dem Augenspiegel überzeugte, ob sich die 
Netzhaut anlegte. 

Vielleicht ist es dadurch möglich, durch den Injektionsdruck auf 
die Netzhaut das subretinale Fluidum noch vollständiger auszupressen, 
als dies möglich ist, wenn man durch die gleiche Öffnung in der 
Sklera erst den subretinalen Erguss und dann den Glaskörper punk- 
tiert, und in der Folge eine bessere Verwachsung der Netzhaut mit 
der Aderhaut zu bewirken. 

Weiter kann man flächenhafte oder punktförmige Kauterisation 
der Sklera natürlich ebensogut mit der kombinierten Injektionsmethode 
verbinden, wie mit der einfachen Punktion. Da, wie ich überzeugt 
bin, die Injektionsmethode eine bessere Gewähr für die Wieder- 
anlegung der abgehobenen Netzhaut bietet, dürfte auch die durch die 
Kauterisation hervorgerufene Verwachsung zwischen Netz- und Ader- 
haut bessere Aussichten geben. 

Nach beiden Richtungen habe ich in den letzten Monaten Ver- 
suche angestellt, über deren Ergebnis ich später zu berichten denke. 

Eine weitere Frage ist die, ob man, wenn die erste Operation 
nicht oder nur vorübergehend besserte, den Eingriff wiederholen soll. 
Die Beobachtung in meinem 1., 7. und 17. Falle spricht eher gegen 
als für eine Wiederholung. Im ersten Falle war die zweite Aspira- 
tion und Injektion von subretinalem Fluidum von einer starken ent- 
zündlichen Reaktion gefolgt und ohne therapeutischen Effekt, während 
derselbe Eingriff drei Wochen vorher ohne Reaktion vertragen wurde 
und eine wesentliche Besserung erzielte. Man kónnte auch hier an 
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eine anaphylaktische Wirkung denken, wobei die erste Injektion die 
Sensibilisierung bewirkt haben würde. 

Im 7. Falle wurde bei Wiederholung der Punktion Luft in den 
Glaskórper gespritzt, die in wenigen Tagen resorbiert wurde und das 
weitere Fortschreiten des Leidens nicht aufzuhalten vermochte. 

Im 17. Falle wurde eine Mischung von subretinalem Fluidum 
und Kochsalzlósung beide Male eingespritzt. Auch der zweite Ein- 
griff lóste keine Reaktion aus, führte aber auch nicht zu einer wesent- 
lichen. Besserung. 

Einen bindenden Schluss möchte ich aus diesen drei Fällen, die 
sicherlich für jede therapeutische Beeinflussung sehr ungünstig lagen, 
nicht ziehen. Da nach Elschnigs Erfahrungen Einspritzung von 
isotonischer Kochsalzlösung in den Glaskörper (wenigstens bei einem 
Quantum von 0,5—0,6ccm) ohne Schädigung des Auges beliebig oft 
wiederholt werden kann, wird man bei Wiederholung des Eingriffs 
wohl am besten tun, Kochsalzlösung zu verwenden. Man könnte so- 
gar daran denken, beim ersten Anzeichen eines Rezidivs sofort die 
Einspritzung in den Glaskörper zu wiederholen und nicht erst abzu- 
warten, bis die Ablatio grössere Dimensionen angenommen hat. 

Aus allen diesen Erwägungen geht hervor, dass ich die von mir 
bei meinen 20 Fällen geübte Therapie noch keineswegs als eine ab- 
geschlossene Behandlungsmethode ansehe, sondern dass es sich um 
die ersten praktischen Versuche mit einer Methode handelt, die in 
mancher Beziehung verbesserungsbedürftig und wohl auch verbesserungs- 
fähig ist. 

Es liegt auf der Hand, dass man während der praktischen Erprobung 
nicht nur in der speziellen Technik sich übt, sondern auch Erfahrungen 
sammelt und manche früher gehegte Anschauung korrigieren muss. 

Die Technik ist zunächst nicht so einfach, wie es auf den ersten 
Blick scheinen könnte. Die Punktion der Sklera muss natürlich an 
der geeignetsten Stelle mit möglichster Schonung, d. h. ohne Anwen- 
dung brüsker Gewalt gemacht werden. Dies ist bei Einhaltung tan- 
gentialer Richtung, bei rigider Sklera und herabgesetzter Tension des 
Bulbus nicht immer leicht. Auch die Handhabung der Spritze bei 
der Ansaugung, die Bestimmung des Momentes, wo sich die Netz- 
haut flach an die Kanülenöffnung anlegt, das Festhalten der Spritze 
in der richtigen Lage während der Augenspiegelkontrolle erfordert 
einige Übung. Ich könnte mir denken, dass bei ungeschickter oder 
gewaltsamer Punktion, bei Gebrauch ungeeigneter Instrumente (un- 
scharfe Kanülenspitze, schlecht saugende Spritze) der Eingriff un- 
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günstig wie eine Contusio bulbi wirken kann. Solche Fälle würden 
das Verfahren natürlich leicht in Misskredit bringen. Ich glaube aber, 
dass man bei der nötigen Sorgfalt und richtiger Indikationsstellung 
derartige Schädigungen vermeiden kann. 

Fälle mit hochgradig herabgesetzter Tension, mit flacher Ab- 
hebung, mit Abhebung an Stellen, wo die Punktion schwierig oder 
schwer kontrollierbar sein würde, mit so dichten Glaskörpertrübungen, 
Blutungen oder Linsentrübungen, dass die Augenspiegeluntersuchung 
sich nicht durchführen lässt, halte ich für ungeeignet. Ebenso würde 
ich niemals einen Fall operieren, wo die Abhebung erst kurze Zeit 
(wenige Wochen) besteht und spontan oder auf eine mildere Therapie 
hin Besserung eintritt. Endlich sind bei sehr langem Bestand und 
grosser Ausdehnung der Abhebung, bei sehr hochgradiger Herab- 
setzung der Sehschärfe und beim Vorhandensein von Komplikationen 
(entzündlichen Veränderungen am vorderen Augenabschnitt, Netzhaut- 
blutungen, Katarakt) die Aussichten so gering, dass ich die Opera- 
tion im allgemeinen nicht empfehlen móchte. Es gibt aber immerhin 
Fälle, wo trotz hochgradiger Sehstörung, langen Bestandes und grosser 
Ausdehnung der Abhebung der Eingriff mindestens berechtigt ist, be- 
sonders dann, wenn auch das andere Auge des Patienten erblindet 
oder amblyopisch ist. Mein 4., 5., 9. und 20. Fall geben gute Belege 
für die Richtigkeit dieser Auffassung. 

Sie zeigen soviel, dass auch bei anscheinend recht un- 
günstigen Verhältnissen sich doch noch ein recht guter Er- 
folg therapeutisch erzielen lässt, wenn man natürlich auch 
nicht mit einiger Sicherheit darauf rechnen kann. 

Da aber ein solches Auge für den Träger nahezu wertlos ist, 
das Schicksal vollständiger Erblindung — falls nichts geschieht — 
in beinahe sicherer Aussicht steht, eine wenn auch nur geringe und 
selbst vorübergehende Besserung schwer ins Gewicht fallen kann, halte 
ich eine operative Therapie für durchaus gerechtfertigt. Wer nur 
wenig verlieren, aber sehr viel gewinnen kann, wird sich auch bei 
unsicheren Aussichten eher zu einem Eingriff entschliessen dürfen, 
der, richtig und schonend ausgeführt — soweit meine Fälle zeigen, 
keine Schädigung für das Auge verursacht. 

Ich möchte deshalb die Indikationsstellung für die operative Be- 
handlung der Netzhautablösung nicht so weit einengen wie Uhthoff, 
der von den überhaupt zur Beobachtung kommenden Fällen von 
Netzhautablösung nur ungefähr 25°), „mit einiger Aussicht auf Er- 
folg“ für geeignet zur Behandlung hält. 
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Wie soll man denn eine derartige Auslese treffen? — Meine 
Fälle zeigen, und das gleiche lehrt die klinische Beobachtung solcher 
Fälle, die nach den allgemein üblichen Methoden behandelt wurden 
— dass sehr häufig, trotz anscheinend günstiger Verhältnisse, der 
Effekt der Behandlung ausbleibt, und umgekehrt lassen sich zuweilen 
in recht ungünstig erscheinenden Fällen günstige Resultate erzielen, 
wie mein 4., 5., 9. und 20. Fall zeigen. 

Die Prognose ist also immer sehr zweifelhaft, ob man eine 
strengere oder weniger strenge Auslese eintreten lässt. Auf das 
prozentuale Verhältnis der Besserungen bzw. Heilungen wird aber 
natürlich die Art dieser Auslese von Einfluss sein. 

Bei strengerer Auslese erhält man höhere d. h. günstigere Zahlen, 
als bei weniger strenger Auslese, aber tatsächlich besagt dies doch 
nichts anderes, als dass der Eine Fälle von vornherein als aussichts- 
los aufgibt, bei denen der Andere den Versuch einer Behandlung für 
berechtigt hält. Man darf aber natürlich aus der Verschiedenheit der 
Zahlen nicht folgern wollen, dass die eine Behandlungsart an sich 
schlechter sei als die andere. Für praktische Verhältnisse, z. B. für 
den Entschluss des Patienten, ob er sich der Behandlung unterziehen 
soll oder nicht, wird es wenig ins Gewicht fallen, ob nur 2 oder 
5 vom Hundert geheilt werden. In der Leipziger Universitätsaugen- 
klinik galt deshalb seit Jahrzehnten der Grundsatz, die Indikations- 
stellung für klinische und operative Behandlung der Netzhautablösung 
nicht so eng zu begrenzen, sondern eine Behandlung anfangs mit 
Bettruhe, subconjunctivalen Kochsalzeinspritzungen (4—89*/;), Diapho- 
rese, event. Druckverband, spüter mit Punktion und event. Kauteri- 
sation dann zu versuchen, wenn der Patient trotz Eróffnung der sehr 
ungünstigen Prognose dazu bereit war und keine besonderen Gegen- 
indikationen vorlagen. Liess sich nach mehrwóchiger Behandlung auf 
diesem Wege keine Besserung erzielen, dann wurde die Behandlung 
aufgegeben, dem Patienten aber angeraten, sich zur weiteren Kon- 
trole vorzustellen. Begreiflicherweise ist das nur in einem Teil der 
Fälle erfolgt, so dass die Anzahl der durch mehrere Jahre beobach- 
teten Fälle gering ist. 

Immerhin schien mir eine Zusammenstellung der in Leipzig be- 
handelten Ablatiofälle nicht ohne Interesse, einmal, um die Leistungs- 
fähigkeit der früher hier geübten Therapie beurteilen zu können, 
dann aber auch um einen Vergleich mit der Wirkung der kombi- 
nierten Punktions-Injektionstherapie zu ermöglichen. 

Wir besitzen zwar von Spamer und Wernicke schätzenswerte 
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Mitteilungen über die Resultate der Ablatiobehandlung aus der 
Breslauer Augenklinik, aber schon der Umstand, dass dort die In- 
dikationsstellung für die operative Therapie anders gehandhabt wird 
als in Leipzig, lässt einen Vergleich mit unsern Fällen nicht ohne 
weiteres zu. 

Innerhalb der 11 Jahre von 1900—1910 wurden in der Leipziger 
Augenklinik 142 Fälle von spontaner Netzhautabhebung klinisch be- 
obachtet. In 18 Fällen fand ausser Bettruhe (in wenigen Fällen 
ausserdem Diaphorese und interne Joddarreichung) keine Behandlung 
statt. Von diesen 18 Fällen trat in 2 Fällen (11°),) eine wesentliche 
Besserung ein. 


Von den übrigen 124 Fällen wurden 65 nur mit subconjunctivalen 
Kochsalzeinspritzungen, 17 ausserdem mit Punktion, 34 mit Punktion 
und Kauterisation der Sklera, 4 mit Druckverband, 4 mit Glaskörper- 
durchschneidung nach Deutschmann hehandelt. 


Von den 65 mit Kochsalzeinspritzungen behandelten Fällen zeigten 
5 (0,191) erhebliche und dauernde (d. h. nach 1, 2, 7 Jahren noch 
nachweisbare) Besserung, 8 (12,3°/,) vorübergehende oder geringfügige 
Besserung. In 80°), blieb die Behandlung erfolglos. 

Von den 17 Fällen, bei denen die einfache Punktion ausgeführt 
wurde, nachdem subconjunctivale Kochsalzeinspritzungen keine Besse- 
rung zu erzielen vermochten, wurden 4 (42,4%,) vorübergehend, kein 
einziger dauernd gebessert. 


Von den 34 Fällen, bei denen Punktion und Kauterisation (eventuell 
mehrfach) gemacht wurden, zeigte nur 1 Fall (2,99];) eine erhebliche 
Besserung nach Jahresfrist, während 10 Fälle (29,4°),) vorübergehend 
gebessert wurden. 

Vier nur mit Druckverband und Kochsalzeinspritzungen behandelte 
Fälle blieben ohne Erfolg. Von 4 mit Durchschneidung nach Deutsch- 
mann behandelten Fällen wurde ein Fall erheblich gebessert, während 
3 Fälle keine Besserung zeigten. 


Will man aus diesen Daten einen Schluss auf die Wirksamkeit 
der operativen Therapie bei Ablatio ziehen, so muss man zunächst 
bedenken, dass man die verschiedenen Behandlungsarten nicht einfach 
nebeneinander stellen und nach ihren Effekten vergleichen darf. Der 
subconjunctivalen Kochsalzinjektion wurden fast sämtliche der über- 
haupt behandelten 124 Fälle unterzogen und erst, wenn diese Be- 
handlung versagte, zu eingreifenderen Operationen geschritten. Diese 
Fälle sind aber in der ersten Gruppe nicht mitgerechnet, so dass 
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tatsächlich der Effekt der Kochsalzeinspritzungen allein wesentlich 
geringer ist, als die angeführten Zahlen andeuten. 

Der Vergleich zwischen einfacher Punktion, Punktion und Kau- 
terisation fällt zugunsten der letzteren aus, wenn auch die relativ 
geringe und ungleiche Zahl der so behandelten Fälle keinen exakten 
Vergleich gestattet. Über die Wirkung der Glaskörperdurchschnei- 
dungen nach Deutschmann oder des Druckverbandes ein Urteil zu 
fällen, halte ich mich nach der geringen Anzahl der hier beobachteten 
Fälle nicht für berechtigt. | 

Stellen wir diejenigen Fälle, wo eine mildere Therapie durch- 
geführt wurde (Kochsalzeinspritzungen, Druckverband), denjenigen 
gegenüber, bei denen die Punktion mit oder ohne Kauterisation oder 
die Durchschneidung nach Deutschmann gemacht wurde, so finden 
wir unter den Ersteren 69 Fälle, von denen 5 wesentlich gebessert 
wurden (7,3°),), von den Letzteren unter 55 Fällen 2 günstige Er- 
folge (3,1j,). 

Mit diesen 55 Fällen werden wir die 19 der kombinierten Be- 
handlung unterzogenen Fälle vergleichen müssen, über die ich in 
dieser Arbeit berichte und unter denen 8 Fälle erheblich gebessert 
wurden. 

Dieser Vergleich füllt also sehr zugunsten der kombinierten Be- 
handlung aus. 

Aber auch wenn wir das Resultat der Breslauer Statistik zum 
Vergleich herbeiziehen, das unter 85 behandelten Fällen 10 Heilungen 
durch friedliche Behandlung und 8 durch operative Behandlung auf- 
weist, ist die Anzahl der wesentlich gebesserten bzw. geheilten unter 
meinen 19 Fällen als auffallend hoch zu bezeichnen. 

Es ist dabei noch zu bedenken, dass eine grössere Anzahl dieser 
Fälle in Breslau vermutlich überhaupt nicht behandelt worden wäre, 
da nach der Breslauer Statistik von 1896—1905 unter 422 Fällen 
überhaupt nur 85 (20,1°/,) behandelt, die übrigen 337 Fälle nicht 
behandelt wurden. 

Man könnte nun einwenden, dass eine Anzahl der günstig be- 
einflussten unter meinen Füllen auch ohne einen Eingriff zur Heilung 
gelangt sein würden. Dieser Einwand lässt sich für den einzelnen 
Fall weder entkräften noch seine Richtigkeit dartun. 

Ich bin jedoch überzeugt, dass jeder der Fachkollegen, der die 
Charaktere meiner Fille einer genaueren Prüfung unterzieht, die Mög- 
lichkeit einer Spontanheilung für diese Fälle, bei denen durchweg 
die friedliche Behandlung versagt hatte, recht gering anschlagen wird. 
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Mitteilungen über die Resultate der Ablatiobehandlung aus der 
Breslauer Augenklinik, aber schon der Umstand, dass dort die In- 
dikationsstellung für die operative Therapie anders gehandhabt wird 
als in Leipzig, lässt einen Vergleich mit unsern Fällen nicht ohne 
weiteres zu. 

Innerhalb der 11 Jahre von 1900—1910 wurden in der Leipziger 
Augenklinik 142 Fälle von spontaner Netzhautabhebung klinisch be- 
obachtet. In 18 Fällen fand ausser Bettruhe (in wenigen Fällen 
ausserdem Diaphorese und interne Joddarreichung) keine Behandlung 
statt. Von diesen 18 Fällen trat in 2 Fällen (11°],) eine wesentliche 
Besserung ein. 


Von den übrigen 124 Fällen wurden 65 nur mit subconjunctivalen 
Kochsalzeinspritzungen, 17 ausserdem mit Punktion, 34 mit Punktion 
und Kauterisation der Sklera, 4 mit Druckverband, 4 mit Glaskörper- 
durchschneidung nach Deutschmann hehandelt. 


Von den 65 mit Kochsalzeinspritzungen behandelten Fällen zeigten 
5 (7,7°1,) erhebliche und dauernde (d. h. nach 1, 2, 7 Jahren noch 
nachweisbare) Besserung, 8 (12,3°/,) vorübergehende oder geringfügige 
Besserung. In 80°% blieb die Behandlung erfolglos. 

Von den 17 Fällen, bei denen die einfache Punktion ausgeführt 
wurde, nachdem subconjunctivale Kochsalzeinspritzungen keine Besse- 
rung zu erzielen vermochten, wurden 4 (42,4°%,) vorübergehend, kein 
einziger dauernd gebessert. 


Von den 34 Fällen, bei denen Punktion und Kauterisation (eventuell 
mehrfach) gemacht wurden, zeigte nur 1 Fall (2,9?],) eine erhebliche 
Besserung nach Jahresfrist, während 10 Fälle (29,4°),) vorübergehend 
gebessert wurden. 

Vier nur mit Druckverband und Kochsalzeinspritzungen behandelte 
Fälle blieben ohne Erfolg. Von 4 mit Durchschneidung nach Deutsch- 
mann behandelten Fällen wurde ein Fall erheblich gebessert, während 
3 Fälle keine Besserung zeigten. 


Will man aus diesen Daten einen Schluss auf die Wirksamkeit 
der operativen Therapie bei Ablatio ziehen, so muss man zunächst 
bedenken, dass man die verschiedenen Behandlungsarten nicht einfach 
nebeneinander stellen und nach ihren Effekten vergleichen darf. Der 
subconjunctivalen Kochsalzinjektion wurden fast sämtliche der über- 
haupt behandelten 124 Fälle unterzogen und erst, wenn diese Be- 
handlung versagte, zu eingreifenderen Operationen geschritten. Diese 
Fälle sind aber in der ersten Gruppe nicht mitgerechnet, so dass 
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tatsächlich der Effekt der Kochsalzeinspritzungen allein wesentlich 
geringer ist, als die angeführten Zahlen andeuten. 

Der Vergleich zwischen einfacher Punktion, Punktion und Kau- 
terisation fällt zugunsten der letzteren aus, wenn auch die relativ 
geringe und ungleiche Zahl der so behandelten Fälle keinen exakten 
Vergleich gestattet. Über die Wirkung der Glaskörperdurchschnei- 
dungen nach Deutschmann oder des Druckverbandes ein Urteil zu 
fällen, halte ich mich nach der geringen Anzahl der hier beobachteten 
Fälle nicht für berechtigt. | 

Stellen wir diejenigen Fälle, wo eine mildere Therapie durch- 
geführt wurde (Kochsalzeinspritzungen, Druckverband), denjenigen 
gegenüber, bei denen die Punktion mit oder ohne Kauterisation oder 
die Durchschneidung nach Deutschmann gemacht wurde, so finden 
wir unter den Ersteren 69 Fälle, von denen 5 wesentlich gebessert 
wurden (7,3°|,), von den Letzteren unter 55 Fällen 2 günstige Er- 
folge (3,7 ];). 

Mit diesen 55 Fällen werden wir die 19 der kombinierten Be- 
handlung unterzogenen Fälle vergleichen müssen, über die ich in 
dieser Arbeit berichte und unter denen 8 Fälle erheblich gebessert 
wurden. 

Dieser Vergleich fällt also sehr zugunsten der kombinierten Be- 
handlung aus. 

Aber auch wenn wir das Resultat der Breslauer Statistik zum 
Vergleich herbeiziehen, das unter 85 behandelten Fällen 10 Heilungen 
durch friedliche Behandlung und 8 durch operative Behandlung auf- 
weist, ist die Anzahl der wesentlich gebesserten bzw. geheilten unter 
meinen 19 Fällen als auftallend hoch zu bezeichnen. 

Es ist dabei noch zu bedenken, dass eine gróssere Anzabl dieser 
Fälle in Breslau vermutlich überhaupt nicht behandelt worden wäre, 
da nach der Breslauer Statistik von 1896—1905 unter 422 Fällen 
überhaupt nur 85 (20,1°/,) behandelt, die übrigen 337 Fälle nicht 
behandelt wurden. 

Man könnte nun einwenden, dass eine Anzahl der günstig be- 
einflussten unter meinen Fällen auch ohne einen Eingriff zur Heilung 
gelangt sein würden. Dieser Einwand lässt sich für den einzelnen 
Fall weder entkrüften noch seine Richtigkeit dartun. 

Ich bin jedoch überzeugt, dass jeder der Fachkollegen, der die 
Charaktere meiner Fülle einer genaueren Prüfung unterzieht, die Móg- 
lichkeit einer Spontanheilung für diese Fälle, bei denen durchweg 
die friedliche Behandlung versagt hatte, recht gering anschlagen wird. 
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Unter 18 nicht behandelten Fällen wurden in Leipzig 2 Spontan- 
heilungen beobachtet, in Breslau unter 337 Fällen 18 Spontanheilun- 
gen (5,39/). Wir sehen also, dass die Aussicht auf eine Spontan- 
heilung sehr gering ist, und sie dürfte sich mit der Dauer des Be- 
stehens der Abhebung und der Nutzlosigkeit friedlicher Therapie noch 
erheblich verringern. Man wird also, wenn man die Behandlung aut- 
gibt und den Patienten auf die Möglichkeit einer Spontanheilung 
vertröstet, einen recht schlechten Trost gewähren, selbst dann, wenn 
man — wohl mit Recht — annimmt, dass mancher der nach fried- 
licher Behandlung erzielten Erfolge in Wirklichkeit als eine Spontan- 
heilung anzusehen ist. 

Ich möchte hier noch kurz über zwei Fälle von Spontanheilung 
bei Netzhautabhebung berichten, die ich in letzter Zeit beobachten 
konnte und die mir besonderes Interesse darzubieten scheinen. 

Der erste betraf eine 47 jährige Frau, bei welcher sich vor 
2 Monaten ohne bekannte Veranlassung die Netzhaut des rechten, in 
mittlereın Grade myopischen und immer schwachsichtigen Auges ab- 
gelöst hatte. Die Untersuchung liess eine ausgedehnte flottierende bis 
nahe zur Papille reichende Netzhautabhebung im unteren Teile fest- 
stellen. Das Gesichtsfeld war von oben auf 15°, unten auf 60°, aussen 
auf 60° und innen auf 40° eingeengt. Die Patientin wurde am 1. Mai 
1911 in die Klinik zur Behandlung vorläufig mit subconjunctivalen 
Kochsalzeinspritzungen anfgenommen. Da aber bereits am folgenden 
Tage die Abhebung geringer war als am Tage vorher, wurde davon 
Abstand genommen und nur Bettruhe eingehalten. Nach 4 Tagen 
war nur noch ein kleiner Bezirk abgehoben, das Gesichtsfeld wesentlich 
erweitert, der Visus aber unverändert (#/,.). Die Patientin wurde dann 
entlassen. Als sie sich nach einem Monat wieder vorstellte, war keine 
Spur von Ablatio mehr zu bemerken, das Gesichtsfeld normal, die 
Sehschärfe unverändert. Auch gegenwärtig — 12 Monate nach Beginn 
der Beobachtung — liegt die Netzhaut, soweit man sie mit dem 
Augenspiegel verfolgen kann, glatt an. Nirgends bestehen Zeichen 
von Entzündung, hellen Streifen oder Pigmentierungen. Der Fall ist 
noch dadurch interessant, dass bei der Patientin, ehe sie in die Klinik 
kam, von einem Fachkollegen die Diagnose auf Aderhautsarkom ge- 
stellt und die Enucleation dringend empfohlen wurde. 

Der zweite Fall betraf einen 16jährigen Patienten, der an 
beiden Augen vor 6 Jahren wegen hochgradiger Myopie extrahiert 
worden war. Vor !| Jahre war sein rechtes Auge angeblich plötz- 
lich erblindet, seit einigen Wochen nahm auch die Sehkraft des 
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linken Auges ab. Am 7. Januar 1911 wurde rechts eine totale 
Ablatio und Amaurose, links eine ausgedehnte Abhebung im unteren 
inneren Teile der Netzhaut mit Einengung des Gesichtsfeldes oben 
auf 25°, unten auf 10°, aussen auf 30° und innen auf 20° festgestellt. 
Die Sehschärfe betrug *|,.. 

Am 14. Januar 1911, als sich der Patient wieder toritate 
hatte die Abhebung wesentlich zugenommen; der Visus betrug jetzt 
Fingerzählen in 1,5 m. Zugleich wurde erhebliche Tensionssteigerung 
des linken Auges (Schiötz 1.60 mm, r. 18mm Hy) nachgewiesen. Auf 
eine Iridektomie, die am 17. Januar ausgeführt wurde, ging die 
Tension des linken Auges zur Norm zurück. Die Netzhautabhebung 
hatte sich inzwischen erheblich abgeflacht. Am 4. März 1911 betrug 
die Sehscháürfe "|. Die Tension war normal, von einer Netzhautab- 
hebung nichts mehr zu bemerken. Am 20. Mai hatte sich der Visus 
auf ĉl gehoben. Die Spiegeluntersuchung zeigte das ausgeprägte Bild 
der Retinitis striata im vorher abgehobenen Bezirk. 

Was im ersten Falle die Wiederanlegung der Abhebung bedingt 
hat, dürfte schwer zu entscheiden sein. Für einen entzündlichen Prozess 
in der Netzhaut fand sich kein Anhaltspunkt. Möglicherweise hat 
es sich hier um ein primäres Exsudat aus der Chorioidea gehan- 
delt, das die Netzhaut von der Unterlage abdrängte und anfangs 
den Eindruck eines Aderhauttumors erweckte, später aber resor- 
biert wurde. 

Im zweiten Falle hat offenbar die intraokulare Drucksteigerung, 
die möglicherweise auf einer Filtrationsbehinderung — es fanden sich 
einige Nachstarflocken in der vorderen Kammer — im Kammer- 
winkel beruhte, die Netzhaut wieder angepresst. Der Fall erinnert an 
eine Beobachtung von Lange, wo die Netzhautabhebung während 
der schnellen Entwicklung einer komplizierten Katarakt zur Anlegung 
kam, offenbar infolge der durch die Linsenquellung bedingten Ten- 
sionszunahme. 

Über das Verhültnis der Spontanheilungen zu den durch Ope- 
ration oder friedliche Behandlung geheilten Fällen erhalten wir durch 
die Zusammenstellungen von Müglich, Spamer und Wernicke 
eine gute Anschauung. Unter 351 geheilten Fällen waren 109 (31°,) 
nicht behandelt, 153 (45°!,) friedlich und S4 (24°,) operativ behandelt. 
In neuerer Zeit haben Widmark, Dor, Bernard, Schmeichler 
über Spontanheilungen berichtet. 

Ich halte es für verfrüht, jetzt schon über den Wert der kom- 
binierten Behandlung ein abschliessendes Urteil abzugeben. 19 Fülle, 
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ein Jahr hindurch verfolgt, geben hierzu noch keine genügende Unter- 
lage. Je geringer die Zahl, um so mehr kónnen bei der Verschieden- 
artigkeit des Materials Zufülligkeiten das Resultat beeinflussen. 

Ich móchte deshalb die Versuche, über die ich hier berichtet habe, 
als Vorversuche bezeichnen, die zunüchst einmal zeigen sollten, ob 
der eingeschlagene Weg überhaupt mit einiger Aussicht auf Erfolg 
beschritten werden kann. Diese Frage glaube ich auf Grund der bis- 
herigen Resultate mit gutem Gewissen bejahen zu dürfen, ohne mich 
dem Vorwurf der Selbsttäuschung oder des Optimismus auszusetzen. 

Es kann ja sein, dass einige der günstig beeinflussten Fälle doch 
noch ein Rezidiv bekommen — ich werde sie natürlich weiter unter 
Kontrolle halten —, oder dass die Fortsetzung der Versuche ein 
weniger günstiges Resultat zeitigt, als ich es hotte und erwarte. Jeden- 
falls halte ich mich nach den bisher gewonnenen Resultaten für be- 
rechtigt, mit Genehmigung meines Chefs die Versuche an dem grossen 
Materiale der Leipziger Klinik weiter fortzuführen. 

Das Verfahren zur allgemeinen Anwendung dem Praktiker zu 
empfehlen, möchte ich Bedenken tragen. Einmal halte ich die Methode, 
wie ich oben ausgeführt habe, für verbesserungsfälig, und zweitens 
glaube ich, dass an einer grossen Klinik, an einem grösseren Material 
zur Sammlung reicherer Erfahrung und zu gegenseitiger Kontrolle 
bessere Gelegenheit geboten ist, als in der Privatpraxis. Wenn man 
dem Verfahren besonders solche Fälle unterwirft, bei denen wenig 
zu verlieren, aber viel zu gewinnen ist, wenn man, was ich für wohl 
möglich halte, lernt, durch Verbesserung der Technik unangenehme 
Nebenwirkungen, besonders die entzündliche Reaktion auszuschalten, 
werden sich hoffentlich noch bessere Resultate gewinnen lassen. Wer 
sich die anatomischen Verhältnisse bei der Netzhautabhebung vor 
Augen hält, wird sich von vornherein darüber klar sein, dass in sehr 
vielen Fällen auch auf diesem Wege keine wesentliche Besserung 
oder gar Heilung erzielt werden kann, und dass es unbillig sein würde, 
eine Methode zu verurteilen, weil sie häufig nicht zum Ziele führt 
und zum Ziele führen kann, wenn sie nur mehr leistet, als ihre Vor- 
gänger, und ihre Unschädlichkeit erwiesen ist. 

Wenn manche Kliniker heute, wie Wessely schreibt, „zu einem 
ganz nihilistischen Standpunkt gelangt sind, der bei den bisherigen 
entmutigenden Resultaten begreiflich ist“, so wird man anderseits 
doch die Berechtigung zugeben müssen, einem unheilvollen Leiden 
gegenüber nicht einfach die Waffen zu strecken, sondern alles zu 
versuchen, um günstigere Resultate zu erzielen. 
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Zum Schlusse möchte ich die wesentlichen Resultate meiner 
Arbeit nochmals kurz zusammenfassen. 


1. Von 20 Fällen von spontaner Netzhautablösung, die, nachdem 
sich die friedliche oder anderweitige operative Behandlung als nutzlos 
erwies, mit Aspiration des subretinalen Fluidums und Injektion in 
den Glaskörper behandelt wurden, erwies sich ein Fall als Aderhaut- 
sarkom. 

2. Von den übrigen 19 Füllen, die mindestens ein Jahr lang 
unter klinischer Behandlung standen, wurden acht mit Injektion des 
subretinalen Fluidums (1. Gruppe), fünf mit Injektion einer Mischung 
des subretinalen Fluidums mit 0,8?j, Kochsalzlósung (2. Gruppe) und 
sechs mit Injektion 0,8? Kochsalzlósung in den Glaskórper (3. Gruppe) 
behandelt. 

3. In acht Füllen (vier der ersten, drei der zweiten, einer der 
dritten. Gruppe) wurde eine wesentliche und dauernde Besserung mit 
Wiederanlegung der abgehobenen Netzhaut (Retinitis striata), Er- 
weiterung des Gesichtsfeldes und meist betrüchtlicher Hebung des 
Sehvermógens erzielt. 

4. In vier Fállen war nach ungeführ 1 Jahre eine geringe Besse- 
rung, in drei Füllen keine Besserung und in vier Füllen Fortschreiten 
des Leidens festzustellen. 

5. In sechs Füllen (drei der ersten und drei der zweiten Gruppe) 
kam es nach der Injektion zu einer stürkeren oder geringeren, stets 
vorübergehenden entzündlichen Reaktion des Auges. Fünf von diesen 
sechs Fällen wurden trotzdem sehr erheblich gebessert. 


Meinem verehrten Chef, Herrn Geheimrat Sattler, ohne dessen 
freundliche Genehmigung und vielseitige Fórderung ich diese Arbeit 
nicht hätte durchführen können, und den Herren Kollegen an der 
Klinik, die mir bei den Operationen und der Nachkontrolle oft bei- 
gestanden haben, danke ich herzlich. 
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Über eine besondere Art proliferierender Chorioiditis'). 


Von 
Dr. E. V. L. Brown, 


Dozent der Augenheilkunde in Chicago. 


Mit Taf. XII, Fig. 1—5. 


In den letzten 10 Jahren wurden unsere Kenntnisse sowohl der 
normalen wie pathologischen Histologie der Chorioidea um ein erheb- 
liches bereichert. Meistenteils sind dabei keine neuen Untersuchungs- 
methoden zur Verwendung gelangt, weshalb die erzielten Resultate 
ausschliesslich genauerem und sorgfältigerem Studium des vorhandenen 
Materials zugeschrieben werden können. Im besonderen gilt dies für 
Salzmanns Arbeiten über das Verhalten der Chorioidea bei Myopie, 
für die Untersuchungen von Meller über leukämische Chorioiditis, 
von Fuchs über Endophthalmitis, sympathische Ophthalmie und 
Sarkom mit Nekrose, von Stock über Tuberkulose, endlich von 
Wolfrum über die normale Anatomie der Chorioidea. Nur für 
luetische Erkrankungen scheinen neuerliche überprüfende Unter- 
suchungen zu fehlen. 

Der Fall, den ich hier vorbringe, ist kein Beitrag zu einer der 
eben erwähnten Erkrankungsformen, wenn er auch einigen von ihnen 
nahesteht. 

Krankengeschichte. 

Der Kranke, ein 58jühriger Mann, war im Jahre 1573, als er 23 Jahre 
alt war, am rechten Auge durch gesehmolzenes Eisen verletzt worden. ` Da- 
nach blieb ein Pseudopterygium zurück, wihrend eine Perforation der Horn- 
haut damals nicht stattgefunden zu haben scheint. Seit jener Zeit war die 
Selkraft des verletzten Auges sehlecht. 8 Wochen vor dem Eintritt des 
Kranken in die Klinik hatte sich das Auge plötzlich und ohne bekannte 
Veranlassung stark entzündet, und die Schmerzen dauerten auch noch in 
geringem Grade bis zur Operation fort. 

Das rechte Auge zeigt starke Injektion. Vom unteren Lide ziehen 
Narbenstringe auf den Dulbus und ein 3 mm breites Pseudopterygium zieht 
sich auf der Nasenseite über den Limbus auf die Hornhaut hinüber. Die 


1) Demonstriert in der ophthalmologischen Gesellschaft von Chicago am 
18. Febr. 1912. 
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Iris ist buckelfórmig vorgetrieben und von neugebildeten Gefissen durch- 
zogen. Der Pupillarrand ist ganz an die Linsenkapsel angewachsen, und die 
Pupille selbst ist durch eine graue Membran verschlossen. 7-+- 2, Amaurose. 
Das andere Auge ist bis auf beginnende Linsentrübung gesund. Nachfragen 
über den jetzigen Zustand des Kranken haben ergeben, dass er 1907 ge- 
storben ist. 

Anatomischer Befund. 


Das Auge wurde in horizontaler Richtung in Serienschnitte zerlegt. 
Die Hornhaut ist in ?], ihres Umfanges von einem zellenreichen, pannus- 
ähnlichen Gewebe bedeckt. Entsprechend dem Pseudopterygium sind die 
Hornhautlamellen im vordersten Drittel der Hornhautdieke dureh ein wenig 
gefässreiches, fibröses Gewebe ersetzt. Die tieferen Schichten der Hornhaut 
sind normal. Nur zwischen der drittletzten und der vorletzten Lamelle der 
Hornhaut liegen Kerne in grösserer Zalıl. Zwischen der letzten Lamelle und 
der Membrana Descemeti fehlen dagegen solelie Kerne. Die Membran selbst 
und ihr Endothel sind normal. 

Vom Hornhautrand erstreckt sieh eine zellige Infiltration und starke 
Vaskularisation im episkleralen Gewebe bis zur Äquatorgegend, sowie man 
dies häufig bei schwerer Iridoeyelitis findet. 

Die Iris ist vorgetricben und die Kammerbucht dadurch auf der tem- 
poralen Seite ganz versehlossen, auf der nasalen Seite bis auf einen selimalen 
Spalt verengert. Das Ligamentum pectinatum ist von Kernen und Pigment 
durchsetzt, aber nicht komprimiert. Der Schlemmsche Kanal ist offen und 
enthält Blut, seine Wände zeizen zellige Infiltration. Das Kammerwasser 
ist in der erhärtenden Flüssigkeit geronnen. Beschläge an der hinteren Horn- 
hautwand felilen. 

Die Pupillarmembran ist so dicek wie die, Iris selbst und setzt sich 
noeh über den Sphinkterteil der Iris fort. Die vordersten und hintersten 
Schichten der Membran bestehen aus diehtem, kernreichem fibrillärem Binde- 
gewebe; die dazwischen liegenden Teile der Membran sind locker gewebt 
und enthalten grosse Pigmentklumpen. Die ganze Membran ist reichlich von 
Getüssen durelizozen. 

Dureh die Vortreibung ist die Iris verdünnt und ihre Falten sind 
ausgeglichen. Ihre Oberfläche ist von einer dünnen, gefässführenden 
Membran überzogen, welche sich bis in die Maschen des Ligamentum 
peetinatum erstreckt. Mit der Membran setzen sich auch Gefässe bis 
zwischen die Lamellen des Ligamentum pectinatum fort. Das Irisgewebe 
selbst ist reichlich von Rundzellen durchsetzt und enthält viele neugebildete 
Gefisse, besonders in den hinteren und mittleren Lagen. Manche Gefässe 
sind vollgepfropft mit polynukleären Leukocyten. Stellenweise sind Jlämor- 
rhagien iin Gewebe der Iris; Von den infiltrierten hinteren Irisschichten sind 
Blutgefüsse und ein- und melhrkernige Leukoeyten durch das retinale Pig- 
ment hindurch in die hintere Kammer und in das daselbst befindliche Ex- 
sudat gelangt. 

Entsprechend der Iriswurzel fehlt die retinale Pigmentlage der Iris, 
und hier sind die Firsten der Ciliarfortsätze mit der hinteren Fläche der 
Iris verklebt. Dieselben schicken zahlreiche Gefüsse entlang der hinteren 
Fläche der Iris in das Exsudat der hinteren Kammer. An der oberen inneren 
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Seite ist die retinale Pigmentlage von Hohlriumen durchsetzt, welche von 
Zellen erfüllt sind. 

Die Ciliarfortsätze zeigen geringe zellige Infiltration, der Ciliarmuskel 
ist normal. Der flache Teil des Ciliarkörpers ist durch Erweiterung der 
Blutgefässe und durch zellige Infiltration auf das 2—3 fache verdickt. Die 
Zellen in demselben sind teilweise Plasmazellen. Die gefässlose innerste Lage 
ist frei von zelliger Infiltration; ebenso ist auch die Suprachorioidea über 
dem Ciliarkórper normal. 

Die die hintere Kammer begrenzende Oberfläche der Iris und des 
Ciliarkörpers ist von plastischem Exsudat bedeckt. Klumpen mehrkerniger 
Leukocyten liegen auf den Ciliarfortsitzen; auf der hinteren Seite der Iris 
findet sich Bindegewebe und an der unteren Seite des Bulbus ist die hintere 
Kammer ganz von neugebildetem Bindegewebe erfüllt. Eine besonders grosse 
bindegewebige Schwarte liegt an der nasalen Seite des Auges auf dem 
flachen Teil des Ciliarkörpers. Dieselbe, aus jungem kernreichen Binde- 
gewebe bestehend, beginnt unmittelbar vor der Ora serrata und erreicht 
hier fast die halbe Dicke der Sklera; sie endigt unmittelbar vor dem Be- 
ginne der Ciliarfortsátze. Man kann neugebildete Gefässe von der Gefäss- 
schicht des flachen Teiles des Ciliarkörpers durch die innerste gefässlose 
Lage, die Glashaut und die Epithelschicht bis in die aufgelagerte Exsudat- 
membran verfolgen. Auf dieser liegen die äussersten verdichteten Schichten 
des Glaskörpers, welche zahlreiche Plasmazellen und einzelne polynukleäre 
Zellen enthalten und ausserdem von den Fasern der Zonula durchzogen 
werden. Bindegewebsfasern finden sich hauptsächlich an der inneren Seite 
dieser veränderten Glaskörperschicht. Dieselbe enthält auch feine Gefässe. 
Frei ergossenes Blut liegt nicht bloss auf der inneren Fläche dieser Schicht, 
sondern im ganzen vorderen Drittel des Glaskürpers. Am unteren Teile 
desselben besteht eine grosse Hämorrhagie fast von der Grösse der Linse. 
Die Linse selbst ist normal. 

Wenn wir von der Ora serrata rückwärts gehen, finden wir zunächst 
den vordersten Teil der Chorioidea durch etwas Serum von der Sklera ab- 
gehoben. Die Suprachorioidea ist kaum verändert; nur die innersten 2 bis 
3 Lamellen derselben sind so stark aufeinander gepresst, dass sie eine Art 
Grenzmembran gegen die dicht infiltrierte Aderhaut bilden. Die inneren 
Lagen der Sklera sowie deren Emissarien sind ziemlich frei von Infiltration. 
Nur an einer der beiden Wirbelvenen, welche in den Schnitten zu sehen 
sind, sieht man an ihrem innerhalb der Sklera liegenden Stück eine mässige 
Rundzelleninfiltration der Gefüsswand, welche ausserhalb der Sklera noch 
zunimmt und einen teilweisen Verschluss der Lichtung verursacht. 

Die Aderhaut ist ziemlich gleichmässig bis auf die halbe Dicke der 
Sklera verdickt und zwar infolge einer dichten zelligen Infiltration. Dieselbe 
ist am stärksten in der Äquatorialzone. 

Von den Schichten der Aderhaut ist die Choriocapillaris meist blutleer 
und ist auf weite Strecken hin von stark gefärbten, aber unscharf be- 
grenzten Kernen vollgepfropft, dagegen finden sich keine Zellen nach innen 
von der Glasmembran, zwischen ihr und dem Pigmentepithel. 

Die mittlere und innere Gefässschicht der Aderhaut sind nahe der 
Papille dieht intiltriert und lassen fast kein Stromapigment erkennen, ob- 
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wohl die Suprachorioidea stark pigmentiert ist. Die Venen sind stark und 
in charakteristischer Weise verändert. Sie sind dicht von Zellmänteln um- 
geben; ihr Endothel ist von der Intima abgelöst und die ganze Gefäss- 
wand dicht von Zellen durchsetzt. Man sieht daher oft an Stelle der Venen- 
querschnitte nur Scheiben oder konzentrische Ringe, welche von Zellen 
gebildet und von stark lichtbrechenden Kreislinien eingefasst werden, den 
Resten der Gefüssmembranen. Abgesehen vom vordersten und hintersten 
Fünftel der Aderhaut sind blutführende Venen kaum zu finden. Das Herein- 
wachsen der Zellen in die Gefässwand und die schliessliche Obliteration der 
Gefässe und Vernichtung ihrer Wandung ist im ganzen hinteren Teile der 
Aderhaut zu beobachten. 


Die so veränderten Schichten der Aderhaut färben sich stark mit Eosin, 
während die Kernfärbung schwächer ist. Bei schwacher Vergrösserung be- 
merkt man einen fibrillären Bau, bei starker Vergrösserung Züge von 
Spindelzellen und von Kernen. Einige dieser Züge laufen in fast senkrechter 
Richtung zur Choriocapillaris. Andere nehmen ihren Ursprung in der Nähe 
dieser Schicht und verlaufen parallel zu ihr. Diese Züge sind schmal und 
oft von einer 2—3 fachen Reihe von Zellen eingesiumt; zusammen mit 
diesen entsprechen sie deutlich dem Verlauf kleiner Arterien oder Venen, 
welche von den äusseren Gefässschichten zur Choriocapillaris gehen. 


Der Übergang von dieser gewucherten Zone im retroüquatorialen Teil 
der Aderhaut zum infiltrierten Bezirk um die Papille erfolgt plötzlich. Neben 
der Papille sind, abgesehen von einigen später zu besprechenden Stellen, 
nur sehr wenige Venen sichtbar. Von den Arterien zeigen einige eine Ver- 
diekung ihrer Adventitia. Die meisten sind collabiert; ihre Wand zeigt nur 
selten Zelleinwanderung. 


In der mittleren Zone der Aderhaut stehen längliche Kerne reihen- 
weise wie Palisaden nebeneinander, unmittelbar unter der Lamina vitrea. 
In andern Bezirken der Aderhaut zeigen die Zellen keine besondere An- 
ordnung. Hinter dem Äquator erkennt man in der nasalen Hälfte der Ader- 
haut zahlreiche kleine runde Vakuolen, welche oft von einem unvollständigen 
Kranz epitheloider Zellen umgeben sind. Diese schwachgefärbten Zellen 
liegen ganz in der Schicht der mittleren Gefässe. Sie heben sich scharf 
ab einerseits von den langgestreckten Kernen in der Chorivcapillaris, ander- 
seits von den stark gefärbten und dicht gedrüngten runden Zellen in der 
Schicht der grossen Gefisse. Die Proliferation erstreckt sich, wenige Stellen 
ausgenommen, nicht in die äusseren Schichten der Aderhaut. 


Bei starker Vergrösserung erweisen sich die infiltrierenden Zellen als 
fast ausschliesslich zu den epitheloiden gehörig. In dem reichlichen, mit 
Eosin rot gefärbten, konfluierenden Protoplasma liegen längliche oder leicht 
gekrümmte, schwach gefärbte Kerne; Kernkörperchen sind nicht wahr- 
zunehmen, vielleicht weil die Ernährung der Zellen eine gestürte war. Die 
epitheloiden Zellen entstehen offenbar aus den Zellen des Gefässendothels 
und Perithels. Auch gibt es eine beträchtliche Zahl vielkerniger Riesenzellen, 
doch nicht vom Langhansschen Typus. 


Die Infiltration ist an der temporalen Seite des Selnervenkopfes aus- 
gedehnter, doch &mnd hier die Gefüsssehichten weniger veráündert als in der 
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proliferierten Zone. Die Zwischenráume zwischen den Venen sind dicht, aber 
gleichmässig mit Rundzellen infiltriert. Fast alle Venen zeigen periphlebitische 
Infiltration und die Mehrzahl derselben ist vollständig mit Zellen ausgefüllt. 
Die Clromatophoren haben hier nicht so viel wie weiter vorn gelitten. In 
zentralen Schnitten erstreckt sich die Infiltration bis an die Papillengrenze, 
aber temporal oben ist die Infiltration in der Maculagegend unbedeutend. 
Hier ist die Choriocapillaris normal mit Blut gefüllt und trei von Intiltration. 
In einigen excentrischen Schnitten gibt es auch einen kleinen Bezirk von 
ungefähr 1 mm Grösse, in welehem die Chorioidea gut mit Blut versorgt 
ist, sowie auch alle die andern Schichten frei von Zellvermehrung sind. An 
der nasalen Seite ist auch der vordere hand der Chorioidea verhältnis- 
mässig normal. 

Auch ausser diesen 3 Bezirken findet man die Chorioeapillaris überall 
verändert. Entsprechend der Intiltration im hinteren Quadranten ist sie von 
ganz demselben Typus von Zellen, wie man ihn in den Gefässschichten 
findet, durchzogen. In der mittleren Gegend jedoch, wo die Gefässschichten 
durch die schwachgefärbten Epitheloidzellen ersetzt sind, stellt die Chorio- 
capillaris eine Kette von stark gefärbten, runden und länglichen Zellen dar. 
Diese sind nieht fixe Gewebszellen, sondern Wanderzellen. 

Der Befund in der Chorioidea lässt sich also mit dem, welehen man 
bei der sympathisierenden Intiltration und Proliferation trifit, vergleichen; 
d. h. es besteht eine rundzellige Infiltration der mittleren Gefässschichten, 
besonders um die Venen, dabei verhältnismässig leichtere Infiltration der 
Chorioeapillaris und der äusseren Sehichten, Bildung von Epitheloidzellen 
und Riesenzellen. Knoten fehlen vollständig, doch kommt dies auch bei der 
sympathisierenden Entzündung oft vor, wenn die zwischen den Gefässen 
liegenden Zellzruppen zusammentliessen. Weder 'Tuberkelbacillen noch Spiro- 
chaetae (nach Levaditi) sind irgendwo zu finden. 

In den Zellen, welche die vorderen und mittleren Zonen der Chorio- 
capillaris infiltrieren, hat Nekrose platzgegritfen. Diese ist am deutliehsten 
vor dem Äquator ausgeprägt, wo Strecken von der ungefähren Länge eines 
Millimeter nekrotisch gefunden werden. Das Lumen der Kapillaren ist durch 
einen 3—5 zellenbreiten Pfropfen von Rundzellen erweitert und von den 
angrenzenden Schichten durch verschmälertes Endothel getrennt. Die Kerne 
der infiltrierenden Zellen färben sieh stark, aber sie haben keine scharfe 
Grenze und sind unregelmässig. Winzige Chromatinkügelehen von ver- 
schiedenen Grössen liegen in der Umgebung verstreut. hückwärts gegen den 
Sehnervenkopf zu füllen schon 1—2 Zellen die ganze Liehtung der Ka- 
pillaren aus und die Zellen sind teilweise nekrotisch. Der Farbenunterschied 
zwischen den stark gefürbten Kapillarsehiehten und den schwach gefärbten 
mittleren Schichten der Chorioidea kommt am besten in dem zentralen Ge- 
biet zum Ausdruck. ITier sind die Gefässschichten fast ganz dureh Epithe- 
loidzellen ersetzt. Der erste Anfang einer Nekrose ist an vielen Stellen dort, 
wo die kleinen Arterien knapp ausserhalb der Kapillarschieht cine Ob- 
literation zeigen. Eine palisadenförmige Proliferation ihres Endothels kommt 
auf ihrer der Choriocapillaris zugewendeten Seite vor, wo der Bezirk ziem- 
lieh nahe der infiltrierten hinteren Zone liegt. Nahe der Papille ist keine 
Nekrose, weil hier alle Schieliten intiltriert sind und keine Proliferation des 
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Gefüssendothels gefunden wird; doch sind die meisten der Venen throm- 
bosiert. Die Chromatophoren sind gut erhalten. 

Weiter nach vorn geht die Nekrose in die Schicht der grossen Ge- 
fisse sowie in die Choriocapillaris hinein. Die nekrotischen Stellen sind klein, 
halbkreisfórmig oder rund. Die Nekrose in den Gefiäissschichten sitzt auf den 
Kapillarnekrosen wie eine Art Kuppe oder abgerundeter, dreieckiger Knoten. 
Die Basis ist immer gegen die Kapillaren gerichtet. Eine mehr oder weniger 
deutliche Grenzlinie ist jedoch immer zwischen den Gefäss- und den Ka- 
pillarschichten zu finden. Gefässwände sind nicht mit Sicherheit in den beiden 
Schichten zu erkennen, aber die Grenzen teilweise zusammengeflossener 
Zellen können bestimmt festgestellt werden. Die Gefässschichten sind oft 
ebenso stark infiltriert und nekrotisch wie die Choriocapillaris. In andern 
Schnitten ist die Chorioeapillaris auf das 2—3 fache verdickt und dicht mit 
nekrotischen Zellen erfüllt. Die Infiltration der Gefässsehichten ist weniger 
dicht und fast niemals nekrotiseh. Oft ist diese Schieht überhaupt nicht 
verbreitert. Dieses Verhältnis in der Ausdehnung des Infiltrates in den beiden 
Schichten ist gerade das (Gegenteil von dem, was man bei sympathischer 
Infiltration findet. Es muss auch bedacht werden, dass es möglich ist, dass 
die Arteriolen, welche von der Gefässschicht in die Kapillarschieht gehen, 
aus einer höheren oder niedrigeren Sehnittebene stammen, und ferner, dass 
das, was als eine Kapillare erscheint, in Wirklichkeit eine Vene sein kann, 
weil vor dem Aqnator die kleineren Gefässe in dieselbe Ebene wie die 
IKapillaren zu liegen kommen (Salzmann, Anat. S. 61. 

Die Lamina vitrea ist auf der temporalen Seite fast in der ganzen 
Ausdehnung vollständig unversehrt. Wo aber grosse Massen proliferierten 
Pigmentepithels. die Retina an. die Clhorioidea befestigen, kann sie nicht 
identifiziert werden. In der nasalen Hälfte sind die Defekte zahlreicher und 
auszedehnter, besonders vor dem Aquator. Es ist jedseh nicht sicher, dass 
die Lage der Membran durch die Proliferation des Epithels verändert worden 
ist, weil die Grenzlinie zwischen der Chorioidea und dem Pigmentepithel 
sich zu beiden Seiten des Defektes in die Lamina vitrea verfolgen lässt. 

Das vordere Drittel der Netzhaut zeigt bedeutende Veränderungen im 
Pigmentepithel. Oft entsprechen in bezug auf den Ort diese Veränderungen 
den infiltrierten und thrombosierten Stellen der Chorioidea, oft aber sind 
die beiden in gar keinem Zusammenhang. Die Veränderungen bestehen aus 
mehr oder weniger ausgedehnter Proliteration, welche sehon Dalén be- 
schrieben hat. 

Drei Stadien können unterschieden werden: 

I. Längliehe, niedrige Proliferationen, 2—3 Zellen diek, zwisehen un- 
versehrter. Lamina vitrea. einerseits und. der Limitans externa retinae ander- 
seits. Die Limitans ist dann in die Retina seliwaeli: vorzewólbt. Freies Pig- 
ment und einige intakte Pigmentepithelzellen sind dureh die Membran in 
die ziemlich gut erhaltenen Körnerschichten der Netzhaut hineingewandert. 
Die Chorioeapillaris ist thrombosiert und ihre Grenzen sind zerstört dureh 
Vordringen der dichteren Infiltration der Gefässschieht. Die intiltrierten 
Zellen sind nekrotisch. 

II. Dieses Stadium zeigt ähnliche schmale Züge oder ovale Anhäufungen 
von proliferiertem Epithel, in welchem Nekrose angefangen hat, obwohl die 
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Grenzmembranen nicht durchbrochen sind. Die chorioideale Infiltration ist 
immer nekrotisch; die äussere Körnerschicht der Netzhaut kann entweder 
fast intakt oder sehr beschädigt sein. 

III. Hier findet man kürzere aber mächtigere Strecken mit vollstän- 
diger Nekrose. Die Limitans externa und die äussere Körnerschicht fehlen 
und die Proliferation des Pigmentepithels geht bis auf ?/, der Netzhautdicke 
hinein. Die Knötchen sind grob pigmentiert. Die chorioideale Infiltration ist 
vollständig nekrotisch. Züge nichtnekrotischen Pigmentepithels gehen direkt 
in den nekrotischen Bezirk auf beiden Seiten hinüber. An einer Stelle hat 
die Proliferation die beiden Lamellen der Lamina vitrea knapp hinter dem 
temporalen Ende der kleinen Netzhautablösung auseinandergedrängt. Hier 
ist die innere cuticulare Schicht der Glashaut nach innen in einen Winkel 
von 45° verdrängt und die Zellproliferation direkt mit der Netzhaut in 
Verbindung. Die Zellen sind offenbar von demselben Typus wie die proli- 
ferierten Epithelzellen. Diese Verhältnisse sind nur deshalb so genau notiert, 
weil Wolfrum glaubt, Zellen zwischen den beiden Blättern der Lamina 
vitrea chorioidea gesehen zu haben. 

Eine Beziehung zwischen dem proliferierten Epithel und den primären 
Veränderungen der Retina, bzw. der Chorioidea ist durch die Keilform der 
Epithelwucherung bewiesen. Wenn einerseits deren Basis auf der Lamina 
vitrea liegt und die Spitze in die Netzhaut fällt, muss meiner Meinung naclı 
eine primäre Störung auf Seite der Chorioidea vorhanden sein. Wenn um- 
gekehrt die Basis eines Defektes in der Retina und dessen Spitze in der 
Chorioidea liegt, muss die primäre Erkrankung in der Retina, vielleicht in 
deren Gefässschicht liegen. Ausserdem findet man Stellen, wo die Chorioidea 
selbst frei von Infiltration ist, obwohl sie von Gefässen mit gewuchertem 
Endothel durchzogen ist. Doch liegen auf ihrer inneren Fläche typische 
Epithelknötchen, in welchen gar keine Nekrose besteht. Deslialb können die 
Verhältnisse in allen Stadien genau studiert werden. Man findet 6—8 Zellen 
dicke Knoten, in welchen die Linie des alten Pigmentepithels nach den 
inneren Schichten vorgeschoben, aber noch ununterbrochen und auch die 
Limitans externa noch unversehrt ist; oder man findet Dreiecke, in welchen 
eine oder beide Kürnerschichten fehlen. Die kleineren Knötchen liegen 
meistens hinter dem Áquator. Knoten, sogar so gross wie der Selinerven- 
kopf kommen vor, und ein Knoten in der Nähe des nasalen Äquators ist 
1!/, mal so dick wie die Sklera und 2 mal so lang als diek und geht durch 
40 Schnitte. Selbst hier geht der proliferierte Knoten nicht in die Chorioidea; 
weder die Lamina vitrea noch die Choriocapillaris ist zu sehen, doch ist 
die innere Grenze der intiltrierten Gefässschichten ziemlich geradlinig und 
deutlich. Die Retina ist freilich ganz zerstört, aber die Grenzlinie zwischen 
den Knötchen und den retinalen Körnerschichten ist scharf. Anderseits geht 
die chorioideale Infiltration oft !|, des Weges durch den Epithelknoten in 
die Netzhaut und Blutgefüsse begleiten die Infiltration. Die grosse Riesen- 
zelle, die in der Mitte des Knotens in vielen Schnitten zu finden ist, scheint 
gar keinen Zusammenhang mit diesem uvealen Gewebe zu haben. Regressive 
Veränderungen sind in vielen der kleinen Knötehen zu finden. 

Wo die retinale Veränderung primär ist, liegen collabierte und ob- 
literierte Blutgefässe in den inneren Schichten. Solche kommen in fast 
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allen Schnitten vor. Manchmal fehlt nur die innere Körnerschicht, aber ge- 
wöhnlich beide Schichten. Das Pigmentepithel kann gut erhalten sein oder 
es fehlt. An den erkrankten Stellen können Pigmentkörnchen in der Netz- 
haut und zwar entlang den Müllerschen Stützfasern liegen, während das 
entfärbte Epithel in situ auf der Chorioidea bleibt. Wenn nur die innere 
Körnerschicht fehlt, können manchmal die proliferierenden Zellen von dem 
Endothel einer Arterie abgeleitet werden. An andern Stellen kann die Pro- 
liferation wohl glial sein. | | 

Der Sehnervenkopf zeigt eine totale ampullenförmige glaukomatöse 
Excavation. Der sklerale Rand ist scharf, hängt über und ist auf der nasalen 
Seite weit unterminiert, auf der temporalen abgerundet. Die Lamina cribrosa 
ist nach hinten ausgebaucht, ihre Bündel sind dicht zusammengepresst. Eine 
flache kugelförmige Zellenmasse füllt die ganze Excavation aus und ragt 
weit über die normale Ebene der Retina vor. Die Oberfläche derselben ist 
mit einer dichten Masse von Serum und Fibrin bedeckt, welche sich bis in 
die angrenzende Retina, ungefähr einen Papillendurchmesser von der Papille 
weg, hinein erstreckt. Die in der Excavation liegende Zellmasse drängt die 
Bündel der Lamina cribrosa auseinander und balınt sich dadurch einen breiten 
Weg bis in das vordere Ende des Sehnervenstammes. Die Zellen hinter 
der Lamina sind von derselben Art wie in der Chorioidea. Sie bilden einen 
grossen, stark gefärbten, ovalen Knoten, welcher das ganze temporale Ende 
des Sehnervenstammes bis zur Tiefe von 1 mm hinter der Lamina ersetzt. 
Diese Masse erstreckt sich in die Wand der Zentralvene, zerstört diese fast 
und füllt das Lumen derselben mit Zellen aus. Ein Zweig der Vene, halb 
so gross wie das llauptgefáss, liegt etwas vor und axial von dem Knót- 
chen, ohne mit demselben zusammenzuhüngen; er ist auch ganz von Zellen 
erfüllt. Er wird von dem artefiziell abgelósten Endothel im axialen Drittel 
umgrenzt und zeigt nur einen Rest der Wand am äusseren hinteren Winkel. 
Die Vene ist schief geschnitten, indem sie sich in ihrem Laufe etwas dreht. 
Die Wände derselben können am besten hinter der thrombosierten Stelle 
gesehen werden und zeigen sich in ununterbrochenem Zusammenhang mit 
denen der Vene dahinter. Hier ist die Vene fast frei von roten Blutkörperchen; 
ihre Adventitia ist dieht mit Rundzellen infiltriert. Die Arterie nebenan ist 
normal. Der Nerv selbst zeigt eine fast vollstindige Atrophie seiner tem- 
poralen Hälfte. Die Septen liegen dicht aufeinander und sind deformiert, 
zeigen aber keine Proliferation. Die Pialscheide ist nirgends sicher proli- 
feriert; ihre Gefüsse sind leicht infiltriert. Der intervaginale Raum ist tem- 
poral verengt. Die Glia ist im atrophischen Bezirk stark proliferiert. Eine 
leichte kavernöse Atrophie wird in beiden Hälften des Nerven gefunden. 
Ausser diesen Stellen ist der Nerv normal. Das Grenzgewebe zwischen dem 
Ende der Chorioidea und der Exeavation fehlt in seiner vorderen Hältte 
vollständig und die Zellen, welche die Excavation ausfüllen und die Chori- 
oidea dicht infiltrieren, stehen durch einen 10—12 Zellen breiten Strang m 
direkter Verbindung. Die die Excavation erfüllenden Zellen erstrecken sich 
auch den Gefässen entlang ungefähr einen Papillendurchmesser in die Retina 
hinein. Der breite zentrale Gefüssstrang verlässt den Boden der Excavation 
etwas an der nasalen Seite und geht fast ganz gerade nach vorn, dicht 
am nasalen Rande der Papille. Der Strang teilt sich weiter vorn in zwei 
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und geht, nachdem er sich wieder stark nach hinten krümmt, in die Ebene 
der Nervenschicht hinein. Ein schmaler, seichter Trichter besteht an der 
vorderen Seite der die Excavation erfüllenden Masse. Der Gefässstrang ist 
von einer kompakten Zellenmasse umgeben, die ihn von der nasalen Wand 
der Excavation trennt. Die Gewebsmassen in der Papille und hinter der 
Lamina eribrosa bestehen aus Rundzellen und Epitheloidzellen; auch Riesen- 
zellen sind in vielen Schnitten zu finden. | 

Gut erhaltene Gefässe, meistens Venen, werden nur in der temporalen 
Hälfte der Retina gefunden und zwar bloss bis zu einer Entfernung von 
1,5 mm von der Papille, und auch hier zeigen die Wände hineinwachsende 
Zellmäntel. Viele Venen sind vollständig mit Zellen umgürtet und verstoptt, 
oder sind von breiten Zellbändern aus der Excavation begleitet. Epitheloid- 
und Riesenzellen sind temporal bis einige Millimeter von dem Hand der 
Papille entfernt vorhanden. Ein kurzes Stück einer Papillarvene vor dem 
nasalen Rand der Papille ist fast vollstindig von einem gescliüehteten, kern- 
haltigen Bindegewebe (4—5 Zellen diek) ausgefüllt, das durch Endothel- 
wucherung entstanden ist. Freies Blut ist dureh alle Schichten des hinteren 
Abschnittes der Retina diffundiert. Die Extravasate sind in der nasalen Hälfte 
mit der Oberfläche parallel und liegen zwischen den Stützfasern und Körnern 
in der temporalen Hälfte. Eine grosse Zahl erweiterter Venen und viel Blut 
liegt in den inneren Schichten neben dem temporalen Rand der Papille. 

Ausser einer kurzen Strecke seichter Ablösung, die durch Serum be- 
dingt ist und direkt hinter der Ora serrata liegt, ist die Retina überall 
anliegend und sogar an die Chorioidea durch das proliferierte Pigimentepithel 
fest angewachsen. Über dieser fehlen die Körnerschichten ganz oder sind 
verdünnt. Die Netzhaut ist überall von Blut, Serum und Fibrin durchsetzt. 
Vor der Papille und in der angrenzenden Netzhaut ist das Exsudat weit- 
gehend nekrotisch. Die teilweise nekrotischen Intiltrationszellen sowohl wie 
die vorhandenen Gliakerne und wahrscheinlich auch die Nerven- und Stütz- 
fasern sind an. diesen Stellen dunkler gefärbt. Die Ganglienzellen- und Nerven- 
faserschieht sind in der Nähe der Papille nicht gut zu erkennen, aber an 
vielen peripheren Stellen sind sie gut erhalten. Die innere Körnerschicht 
hat weniger als die Ganglienschieht gelitten, aber weit melır als die äusseren 
Körner. Diese sind in nicht mehr als der Hälfte ihrer normalen Ausdehnung 
vorhanden und manchmal ungeordnet, oft mit den inneren Schichten ver- 
sehmolzen. Neben der Papille hat die Retina viele kurze Falten und die 
Körnersehichten sind in sich zurückgebogen. Die schmalen dazwischen liegen- 
den Spalten sind mit Fibrin ausgefüllt. Die Zapfen und Stäbehen sind nur 
als Sehatten zu sehen. Das Chorioidealepithel ist oft an seiner normalen 
Stelle, jedoch sehr depigmentiert und zerfallen. Gewöhnlich fehlt es dort 
ganz, wo das proliferierte Gefässendothel sich durch alle Schichten der Netz- 
haut erstreckt. 

Ein langer schmaler Keil fibrinösen Exsudats legt zwischen der inneren 
Oberfläche der Retina und des Glaskörpers neben der Papille. Am Papillar- 
rand, vor der Limitans interna misst er 0,4 mm Dicke. Entternt von der 
Papille ist die ganze Netzhaut durch eine dünne Lage von !,, bis !!, der 
Dieke der Netzhaut begrenzt, welche einige Rundzellen und gewucherte 
Spindelzellen, vielleicht gliöser Natur, enthält. Dieselbe ist an manchen Stellen 
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3-—4 Zellen dick. Eine schmale Reihe polynukleärer Leukocyten wird auch 
in einer kurzen Strecke dieser Membran gefunden. Die hinteren Grenz- 
schichten des Glaskörpers sind nach vorn gedrängt und abgelöst in Form 
eines Trichters, welcher von der Mitte des Auges nach der Ora serrata 
läuft. 2—3 fache Reihen von polynukleären Leukocyten liegen überall im 
Glaskörper verstreut. Der Raum zwischen der Netzhaut und dem Glaskörper 
ist ungefähr zur Hälfte mit Eiweissgerinnsel angefüllt. Dieses liegt meistens 
nahe der Netzhaut, und von hier aus laufen viele lange und kurze ge- 
wundene Stränge von Fibrin in das Coagulum hinein und kolbige An- 
schwellungen von feinmaschigem Fibrin liegen am Ende dieser Fäden. 


Epikrise. 

Die Schnitte zeigten: 

l. eine gewöhnliche fibrinoplastische Uveitis mit Sekundürglaukom; 

2. eine besondere Art proliferierender Chorioiditis, ähnlich der 
sympathisierenden, aber mit Nekrose des Infiltrats und. ohne dass 
das zweite Auge erkrankt war; 

3. eine frische, eitrige Endophthalmitis, ausgelóst durch die Nekrose. 

Allein auf Grund der Befunde in der Chorioidea scheint mir da- 
her der Fall der Publikation wert zu sein. 

Die Krankengeschichte und der anatomische Befund des Falles 
sind folgende: 

Vor 35 Jahren spritzte dem Patienten flüssiges Eisen ins Auge. 
Es bildete sich daraufhin ein Pseudopterygium und das Auge erblindete, 
blieb aber weiterhin schmerzlos. 

Vor 8 Wochen traten heftige Schmerzen in diesem Auge aut, 
die bis zum Zeitpunkt der Enucleation anhielten. Eine perforierende 
Verletzung ist nicht zu finden, auch hat die Erkrankung des Augen- 
innern. keinerlei Beziehung zur damaligen Verletzung. Das zweite 
Auge zeigt weder Entzündung noch sonstige Irritation. 

Die anatomische Untersuchung des Bulbus ergibt folgendes: 

I. A. Fibrinoplastische Iridocyclitis. 

1. Die Iris ist mit Rundzellen infiltriert und an ihrer Vorder- 
fläche von einer vaskularisierten Membran zelligen Aufbaus überzogen. 

2. Occlusio pupillae. 

-3. Junges, vaskularisiertes, zellreiches Bindegewebe ist in dicker 
Schicht zwischen Iris und Linse und weiterhin über dem Orbiculus 
ciliaris gelagert. 

B. Sekundärglaukom. 

1. Vortreibung der Iris. 

2. Teilweise Obliteration des Kammerwinkels. 

3. Tiefe Excavation der Papille. 
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und geht, nachdem er sich wieder stark nach hinten krümmt, in die Ebene 
der Nervenschicht hinein. Ein schmaler, seichter Trichter besteht an der 
vorderen Seite der die Excavation erfüllenden Masse. Der Gefässstrang ist 
von einer kompakten Zellenmasse umgeben, die ihn von der nasalen Wand 
der Excavation trennt. Die Gewebsmassen in der Papille und hinter der 
Lamina cribrosa bestehen aus Rundzellen und Epitheloidzellen; auch Riesen- 
zellen sind in vielen Schnitten zu finden. | 

Gut erhaltene Gefásse, meistens Venen, werden nur in der temporalen 
Hälfte der Retina gefunden und zwar bloss bis zu einer Entfernung von 
1,5 mm von der Papille, und auch hier zeigen die Wände hineinwachsende 
Zellmäntel. Viele Venen sind vollständig mit Zellen umgürtet und verstopft, 
oder sind von breiten Zellbändern aus der Excavation begleitet. Epitheloid- 
und Riesenzellen sind temporal bis einige Millimeter von dem Rand der 
Papille entfernt vorhanden. Ein kurzes Stück einer Papillarvene vor dem 
nasalen Rand der Papille ist fast vollständig von einem geschichteten, kern- 
haltigen Bindegewebe (4—5 Zellen dick) ausgefüllt, das durch Endothel- 
wucherung entstanden ist. Freies Blut ist durch alle Schichten des hinteren 
Abschnittes der Retina diffundiert. Die Extravasate sind in der nasalen Hälfte 
mit der Oberfläche parallel und liegen zwischen den Stützfasern und Körnern 
in der temporalen Hälfte. Eine grosse Zahl erweiterter Venen und viel Blut 
liegt in den inneren Schichten neben dem temporalen Rand der Papille. 

Ausser einer kurzen Strecke seichter Ablösung, die durch Serum be- 
dingt ist und direkt hinter der Ora serrata liegt, ist die Retina überall 
anliegend und sogar an die Chorioidea durch das proliferierte Pigmentepithel 
fest angewachsen. Über dieser fehlen die Körnerschichten ganz oder sind 
verdünnt. Die Netzhaut ist überall von Blut, Serum und Fibrin durchsetzt. 
Vor der Papille und in der angrenzenden Netzhaut ist das Exsudat weit- 
gehend nekrotisch. Die teilweise nekrotischen Infiltrationszellen sowohl wie 
die vorhandenen Gliakerne und wahrscheinlich auch die Nerven- und Stütz- 
fasern sind an diesen Stellen dunkler gefürbt. Die Ganglienzellen- und Nerven- 
faserschieht sind in der Nähe der Papille nicht gut zu erkennen, aber an 
vielen peripheren Stellen sind sie gut erhalten. Die innere Körnerschicht 
hat weniger als die Ganglienschieht gelitten, aber weit mehr als die äusseren 
Körner. Diese sind in nicht mehr als der Hälfte ihrer normalen Ausdehnung 
vorhanden und manchmal ungeordnet, oft mit den inneren Schichten ver- 
sehmolzen. Neben der Papille hat die Retina viele kurze Falten und die 
Körnerschichten sind in sieh zurückzeboren. Die schmalen dazwischen liegen- 
den Spalten sind mit Fibrin ausgefüllt. Die Zapfen und Stäbchen sind nur 
als Sehatten zu sehen. Das Chorioidealepithel ist oft an seiner normalen 
Stelle, jedoch sehr depigmentiert und zerfallen. Gewöhnlich fehlt es dort 
ganz, wo das proliferierte Gefässendothel sich durch alle Schichten der Netz- 
haut erstreckt. 

Ein lanzer sehmaler Keil fibrinósen Exsudats liegt zwischen der inneren 
Oberfläche der Retina und des Glaskörpers neben der Papille. Am Papillar- 
rand, vor der Limitans interna misst er O,4 mm Dicke. Entfernt von der 
Papille ist die ganze Netzhaut durch eine dünne Lage von !;, bis !', der 
Dieke der Netzhaut begrenzt, welche einige Rundzellen und gewucherte 
Spindelzellen, vielleieht gliöser Natur, enthält. Dieselbe ist an manchen Stellen 
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3—4 Zellen diek, Eine schmale Reihe polynukleürer Leukocyten wird auch 
in einer kurzen Strecke dieser Membran gefunden. Die hinteren Grenz- 
schichten des Glaskörpers sind nach vorn gedrängt und abgelöst in Form 
eines Trichters, welcher von der Mitte des Auges nach der Ora serrata 
läuft. 2—3 fache Reihen von polynukleären Leukocyten liegen überall im 
Glaskörper verstreut. Der Raum zwischen der Netzhaut und dem Glaskórper 
ist ungefähr zur Hälfte mit Eiweissgerinnsel angefüllt. Dieses liegt meistens 
nahe der Netzhaut, und von hier aus laufen viele’ lange und kurze ge- 
wundene Stränge von Fibrin in das Coagulum hinein und kolbige An- 
schwellungen von feinmaschigem Fibrin liegen am Ende dieser Fäden. 


Epikrise. 

Die Schnitte zeigten: 

l. eine gewöhnliche fibrinoplastische Uveitis mit Sekundärglaukom; 

2. eine besondere Art proliferierender Chorioiditis, ähnlich der 
sympathisierenden, aber mit Nekrose des Infiltrats und ohne dass 
das zweite Auge erkrankt war; 

3. eine frische, eitrige Endophthalmitis, ausgelöst durch die Nekrose. 

Allein auf Grund der Befunde in der Chorioidea scheint mir da- 
her der Fall der Publikation wert zu sein. 

Die Krankengeschichte und der anatomische Befund des Falles 
sind folgende: 

Vor 35 Jahren spritzte dem Patienten flüssiges Eisen ins Auge. 
Es bildete sich daraufhin ein Pseudopterygium und das Auge erblindete, 
blieb aber weiterhin schmerzlos. 

Vor 8 Wochen traten heftige Schmerzen in diesem Auge aut, 
die bis zum Zeitpunkt der Enucleation anhielten. Eine perforierende 
Verletzung ist nicht zu finden, auch hat die Erkrankung des Augen- 
innern. keinerlei Beziehung zur damaligen Verletzung. Das zweite 
Auge zeigt weder Entzündung noch sonstige Irritation. 

Die anatomische Untersuchung des Bulbus ergibt folgendes: 

I. A. Fibrinoplastische Iridocyclitis. 

1. Die Iris ist mit Rundzellen infiltriert und an ihrer Vorder- 
fläche von einer vaskularisierten Membran zelligen Aufbaus überzogen. 

2. Occlusio pupillae. 

9. Junges, vaskularisiertes, zellreiches Bindegewebe ist in dicker 
Schicht zwischen Iris und Linse und weiterhin über dem Orbiculus 
ciliaris gelagert. 

B. Sekundärglaukom. 

1l. Vortreibung der Iris. 

2. Teilweise Obliteration des Kammerwinkels. 

3. Tiefe Excavation der Papille. 
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Obwohl die Excavation sehr tief ist, muss die Uveitis sowohl 
wie das Glaukom relativ jungen Datums sein, wie aus folgendem 
hervorgeht: 

a) Das neugebildete Bindegewebe hinter der Iris und auf dem 
Orbiculus ciliaris zeigt nirgends Zeichen von Schrumpfung. 

b) Das Trabeculum corneosclerale sowie der Skleralsporn sind 
normal gelagert. 

c) Die Iris ist kaum etwas atrophisch. 

d) Die Ciliarfortsätze sind nicht atrophisch. 

e) Die Tiefe der glaukomatösen Excavation in 8 Wochen kann 
dadurch erklärt werden, dass die Lamina cribrosa sowie das Seh- 
nervenende mit Zellen infiltriert sind, ihr Gewebe dadurch erweicht 
und gegen Druck vom Augeninnern her weniger widerstandsfühig 
geworden ist. 


IL Die Chorioidea zeigt eine besondere Art von Infiltration. 

A. In folgenden Punkten ähnelt sie der typischen sympathisie- 
renden Entzündung: 

1. Ausgesprochene Rundzellinfiltration, Proliferation von epithe- 
loiden Zellen sowie Riesenzellen finden sich entsprechend der mittleren 
Gefässschicht. 

2. Die äusseren Schichten der Chorioidea sind relativ frei von 
Zellen. 

3. Die Infiltration zwischen den Gefässen zeigt deutliche Neigung, 
in die Venen durchzubrechen und diese zu verstopfen, während die 
Arterien in dieser Art viel weniger betroffen sind. 

4. Das Chorioidealpigment ist stellenweise knotenförmig in die 
Retina gewuchert. 

B. Von der sympathisierenden Entzündung bestehen folgende 
Abweichungen: 

1. Das andere Auge erkrankte nicht an sympathischer Entzündung. 

2. Weder klinisch noch anatomisch konnte eine perforierende 
Verletzung festgestellt werden, wie dies bei sympathischer Entzündung 
die Regel ist. I 

3. Knötchenförmige Infiltration fehlt. Allerdings findet man auch 
im späteren Stadium der sympathisierenden Entzündung keine Knöt- 
chen mehr, da dieselben zusammenfliessen. 

4. Man findet in der Chorioidea neugebildete Gefässe. 

5. Die Choriocapillaris ist ebenfalls infiltriert, wenn auch weniger 
stark als die mittlere Gefässschicht. Die Infiltration der Chorioidea 
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erstreckt sich bis über den Rand der Papille und füllt die Excavation 
vollständig aus; sie durchsetzt weiter die Lamina cribrosa und bildet 
einen grossen Knoten jenseits der Lamina. Derselbe erreicht die Ge- 
füsswünde der Zentralvene, drüngt sie auseinander und füllt das 
Lumen der Vene an einer bestimmten Stelle vorne vollständig aus. 
Die Zellen in der Excavation und in dem Knoten hinter der Lamina 
cribrosa sind von demselben Typus derjenigen, die man in der 
Chorioidea antrifft, nämlich Lymphocyten (und Plasmazellen ?), epithe- 
loide und Riesenzellen. 

6. Stellenweise findet sich Nekrose sowohl der zelligen Infiltra- 
tion wie einzelner Partien des normalen Chorioideal-, Retinal- und 
Papillengewebes. 


III. Das Bestehen einer nur wenige Tage alten Endophthal- 
mitis ergibt sich daraus, dass Eiter auf den Ciliarfortsätzen und im 
(Glaskórper zu finden ist, ebenso ein serós-fibrinóses Transsudat ent- 
lang und in der Retina. 

Demnach ist der Fall darin ungewöhnlich, dass 1. die Chorioidea 
eine Infiltration ähnlich der sympathisierenden aufweist, die jedoch 
durch Nekrose des Infiltrates kompliziert, d. h. vielleicht charakte- 
risiert ist, und, dass 2. das andere Auge gesund blieb. 

Bis zum Originalartikel von Fuchs im Jahre 1905 wurde 
kein Fall von derartiger Nekrose publiziert, und auch in der seit- 
herigen Literatur konnte ich keinen Bericht über einen solchen auf- 
finden. 

In dem hier vorgehrachten Fall betrifit die Nekrose hauptsäch- 
lich die Choriocapillaris, wenn auch grössere Gefässe ebenfalls in 
Mitleidenschaft gezogen sind. Dieselbe vernichtete ebenso normales 
Gliagewebe wie die Körnerschichten der Retina und zwar in dem 
Bereich, der durch grössere Gefässe versorgt wird, und entsprechend 
der Papille. Diese Nekrose ist teilweise einer Endovasculitis proliferans, 
die an einigen Gefüssen der Retina zu sehen ist, grósstenteils aber 
wahrscheinlich der besonderen Neigung der Infiltration von Chorioidea, 
Optikus und Retina zum Durchbruch in die Venen und ihrer Throm- 
bose zuzuschreiben. Die Endovasculitis allein könnte nicht die Ne- 
krose der Papille und der Retina zur Folge haben, erstens, weil die- 
selbe schon alt ist, und zweitens, weil — soweit wir wissen — vor- 
her normales Gewebe nicht infolge von Thrombose der Arterien und 
Venen nekrotisiert. Die Endovasculitis kann auch nicht die Nekrose 
der Chorioidea erklären, weil hier die proliferierende Gefässerkrankung 
eine andere Form zeigt. Sie erfüllt nicht das Gefisslumen mit ge- 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIT. 2. 2] 
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wuchertem Endothel, sondern die Schichten der Gefässwand sind 
verschwunden, indem sie überall durch Lymphocyten auseinander- 
gedrängt werden, und nur die Lagerung und Anordnung dieser 
Zellen nahe der Choriocapillaris zeigt deutlich, dass die Zellan- 
häufungen Gefässquerschnitten entsprechen. 

Die Nekrose der Chorioidea und der in die Retina gewucherten 
Knötchen von Pigmentepithel, die ja bezüglich ihrer Ernährung auf 
die Chorioidea angewiesen sind, findet sich ziemlich weit vorne und 
wird hier durch eine Verlegung der Gefässe und Kapillaren aus- 
gelöst. Diese Verstopfung ist aber nicht die Folge einer proliferie- 
renden Endovaseculitis, sondern einer Infiltration mit Rundzellen. 

Anderseits ist es begreiflich, dass Nekrose der infiltrierenden 
Zellen und des Retinalgewebes selbst, wo der Blutzufluss ohnedies 
schon gering ist, eintreten kann und dass dies ebenso für die Papille 
zutrifft, wo eine derartige Infiltration und Proliferation statthat. In 
unserm Falle mag die ausgebreitete Infiltration bis in die Excavation 
und den Optikus, endlich die Thrombose der Zentralvene das aus- 
lösende Moment für die Nekrose geseben haben, welche Erklärung 
ich in meinem Falle für die beste halte. 

Tuberkulose und Lues kann wohl ausser acht gelassen werden, 
wenn auch klinisch daraufhin nicht untersucht worden war. Die 
Enucleation lag näher als jede andere Behandlung. 

Tuberkulose und Lues der Chorioidea sind lokalisierter, zeigen 
mehr das Bestreben, die Grenzen der Membran oder Schicht, wo 
sie begonnen haben, zu durchbrechen und die Gewebe in einer Weise 
zu zerstören, die für unsern Fall nicht zutrifft. Auch ist hier die 
Nekrose nicht im Zentrum einer tuberkulósen Masse gelegen, sondern 
umfasst oft die Zellinfiltration und Proliferation in ihrer ganzen 
Ausdehnung. Weiterhin wird die Nekrose besonders durch das Zu- 
srundegehen der knötchenartigen Wucherungen des Pigmentepithels 
ausgelöst, die in die Retina ragen, aber von der Chorioidea ernährt 
werden. Per exclusionem ist die Nekrose demnach durch Thrombose 
einer besonderen Schicht einer der Augenhäute verursacht und nicht 
durch Zugrundegehen von Zellmasse in der Mitte eines neugebildeten 
Knotens. Die zentralen Partien einer nekrotischen Masse färben sich 
nie intensiver als die peripheren. Auf Tuberkelbacillen gefärbte 
Schnitte waren stets negativ. 

Die in der Chorioidea erhobenen Befunde gleichen keineswegs 
denen von Meller bei leukämischer Chorioiditis beschriebenen, denn 
dort waren keine epitheloiden und Riesenzellen zu finden. Auf Grund 
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der Ähnlichkeit der andern Veränderungen des Falles mit solchen 
bei sympathisierender Infiltration beansprucht mein Fall immerhin 
besonderes Interesse, und ausserdem noch reiht die Tatsache, dass 
das zweite Auge gesund blieb, meinen Fall an die andern in der 
Literatur, wo eine der sympathisierenden histologisch ähnliche Ent- 
zündung ohne Erkrankung des zweiten Auges beschrieben wurde, 
besonders an diejenigen von Fuchs, Gilbert und Botteri. 


Der Fall von Fuchs!) wurde 1905 zugleich mit den 24 andern 
publiziert, bei denen beide Augen erkrankt waren. Nur dieser Fall zeigte 
den typischen histologischen Befund sympathisierender Entzündung im ersten 
Auge ohne klinische Erscheinungen des andern und ist S. 432 mit der 
Gruppe von Augen beschrieben, welche sympatliische Reizung zeigten: „Die 
Untersuchung des enucleierten Auges ergab die typische Infiltration der Uvea 
zwar in mässigem Grade, aber mit epitheloiden und Riesenzellen.“ 

Gilberts”) Fall trägt die Nummer 10 der Serie, auf Grund deren er 
behauptet, dass es Grenzfälle gäbe zwischen ausgesprochener Endophthal- 
mitis und dem, was Reis so treffend das „volle Bild* der sympathisieren- 
den Erkrankung bezeichnet, Grenzfälle, wo man aus dem histologischen 
Befund allein nicht sagen kann, ob es sich um sympatliisierende Entzündung 
handelt. Durch die Liebenswürdigkeit Gilberts hatte ich Gelegenheit, ein 
sehr schönes Präparat dieses Falles zu studieren, und ich bin darin gleicher 
Meinung mit ihm, dass eine deutliche Infiltration der chorioidealen Gefäss- 
schichten hinter der Ora serrata entsprechend dem Äquator besteht, dass 
die Choriocapillaris frei von Infiltration ist, und dass die Innenfläche der 
Chorioidea kein Zeichen einer Endophthalmitis trägt, obwohl ein Glaskörper- 
abscess der Verletzung durch einen Kupfersplitter gefolgt war. Doch die 
Zellen der Infiltration sind spärlich, sehr gleichmässig im Stroma verteilt, 
nicht gruppiert oder dichter um die Gefässe in Form einer Perivasculitis 
angeordnet, und deutliche Zeichen von Knötchenbildung fehlen vollständig. 
Epitheloide Zellen sind in grosser Zahl vorhanden, aber sie stehen einzeln, 
sind nicht gruppiert oder mehr zusammentliessend und stammen sicher nicht 
von den Gefässen. Riesenzellen fehlen völlig. Ich kann hier nur sagen, dass 
ich nie bei Endophthalmitis eine so ausgesprochene Infiltration der mittleren 
Schichten der Chorioidea so weit hinter der Ora und an der Papille sah. 
Ich würde aber die Diagnose „sympathisierende Infiltration“ nicht auf Grund 
des einen Präparates stellen, das ich studierte, da das „volle Bild“ fehlte. 
Möglicherweise ist dies ein Frühstadium der sympathisierenden Intiltration, 
möglicherweise aber auch nicht. Es gibt da zweifellos Grenzfälle, wo eine 
sichere Diagnose nicht möglich ist. 

Ich habe diesen Fall nur deshalb in die Diskussion mit einbezogen, 
weil die Chorioidea des einen Auges in gewissem Ausmasse Veränderungen 
aufwies, ähnlich denen bei sympatlisierender Entzündung, wälrend das 
andere Auge nicht erkrankte. 


!) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXI, 2. S. 306—456. 
2) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII, 2. 8. 199—301. Siehe S, 222. 
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Die Fälle Botteris!) erschienen 1908 unter dem Titel „Idiopathische 
Iridochorioiditis unter dem Bilde einer sympatlisierenden Entzündung“. In 
beiden Fällen war iridektomiert worden, in dem einen 5 Monate vor der 
Enucleation, in dem andern 1 Jahr vorher, aber erst nachdem die Irido- 
eyclitis auch im andern Auge deutlich entwickelt war. Die Iridektomie hatte 
keinerlei Einfluss auf den Verlauf des Leidens selbst, soweit man dies kon- 
statieren konnte. Diese Fälle beweisen, wie der Fall von Fuchs, dass ein 
der sympathisierenden Entzündung ähnlicher oder mit derselben identischer 
Befund in einem Auge ohne Erkrankung des andern vorkommen kann, und 
insofern sind sie meinem Falle gleich. 


Die vier eben citierten Fälle stimmen demnach mit dem meinen 
darin überein, dass sie Infiltration und Proliferation in der Aderhaut 
aufweisen, ähnlich der bei sympathisierender Entzündung (in den 
Fällen von Fuchs und Botteri identisch damit), ohne dass das 
andere Auge erkrankt würe. Doch fand sich bei keinem derselben 
Nekrose. 

Ein sehr ähnlicher Befund, der vielleicht mit meinem identisch 
ist, wurde von Fuchs in seinem Originalartikel. über sympathi- 
sierende Entzündung beschrieben und abgebildet. Der betreftende 
Paragraph trägt die Überschrift: „Anatomischer Befund ähnlich dem 
bei sympathisierender Entzündung“ (S. 437) Auch hier war das 
andere Auge gesund geblieben. Die Nekrose der Retina und 
Chorioidea war dort viel umfangreicher als in meinem Falle, ja es 
bestand auch eine Nekrose der Sklera. Die Einzelheiten des Falles 
waren wie folgt: 

Ein 20 jähriger Mann hatte sich das rechte Auge durch einen Dorn 
verletzt und dadurch ein Uleus serpens bekommen, welches in der Klinik 
gespalten wurde. Das Geschwür heilte, aber die Hornhaut wurde flach und 


es blieb ein kleiner Substanzverlust zurück, der von einem grauen Exsudat- 
pfropfen erfüllt war. Das Auge blieb dauernd gerötet und schmerzhaft und 


vergrósserte sieh sogar in den letzten Tagen, weshalb es — 38 Tage nach 
der Verletzung — enucleiert wurde. Das andere Auge war normal und blieb 


es auch in Zukunft; ebenso ergab eine 5 Jahre später an den Patienten 
gerichtete Anfrage, dass die rechte Orbita normal geblieben sei. Das enu- 
eleierte Auge zeigte ausgedehnte Einheilung der Iris in die lIornliautnarbe 
und die Produkte einer schweren Endophthalmitis. Junge, noch sehr kern- 
reiche Exsudatschwarten füllen den Raum zwisehen Iris und Ciliarkörper 
einerseits und der Linse anderseits aus und erstrecken sich bis, zur Ora 
serrata. Die Netzhaut ist fast überall abgehoben. Die Iris und der Giliar- 
körper zeigen eine nur mässige Infiltration; die Entzündung hat sieh hier 
hauptsächlich an der Obertläche dieser Membranen abgespielt. Dagegen be- 
einnt an der Ora serrata eine ausserordentlich diehte Infiltration der Ader- 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Pd. LXIX, 1. S. 172—153. 
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haut mit Lymphocvten, welche die ganze Dicke der Aderhaut, die Kapillar- 
schicht mit inbegriffen, einnimmt. Innerhalb dieser Infiltration liegen Herde 
von epitheloiden Zellen, welche einzelne Riesenzellen einschliessen, 8o dass 
ein der sympathisierenden Entzündung ausserordentlich ähnliches Bild ent- 
steht. Auch auf der inneren Oberfläche der Aderhaut liegen umschriebene 
Knoten, aus Lymphocyten mit epitlieloiden und Riesenzellen besteliend. In 
der einen Bulbushälfte nun nimmt die Verdickung der Aderhaut so zu, dass 
sie eine Geschwulst von ungefähr 1 em Dicke bildet, welche einerseits in 
das Bulbusinnere, anderseits nach aussen vorspringt. Die innere Oberfläche 
dieser Geschwulst ist von der damit verwachsenen Netzhaut überzogen; die- 
selbe ist stark verdickt durch Einlagerung von Lymphoeyten mit epitheloiden 
und Riesenzellen. Die aus der Aderhaut entstandene Geschwulst besteht 
auch aus diesen Zellenarten und ist in ihrem Innern vollkommen nekrotisch 
und von zahlreichen roten Blutkörperchen durchsetzt. Die Geschwulst hat 
im hinteren Abschnitte die inneren Schichten der Sklera, in der Äquator- 
gegend die ganze Dicke derselben zerstört und bildet eine starke Vorwölbung, 
wodurch die klinisch wahrgenommene Vergrösserung des Augapfels bewirkt 
wurde. Ausserdem liegt hinter dem Augapfel, angrenzend an den Sehnerven 
im episkleralen Gewebe, ein etwa 2 mm im Durchmesser haltender Knoten 
von derselben histologischen Beschatřenheit wie die infiltrierte Aderhaut; 
einzelne Zellzüge, welche die Sklera durchziehen, setzen diesen Knoten in 
Verbindung mit den intraokularen Geschwulstmassen. Bakterien sind in den 
Schnitten nicht nachzuweisen. 


Prof. Fuchs schloss daraus, dass es sich bei diesem Patienten 
nicht um sympathisierende Entzündung handle, sondern nur um eine 
besondere Entzündungsform, die wir noch nicht genau kennen, die 
aber durch die Perforation der Augenhüllen zu stande kam. 

Mein Fall wirft nur insofern weiteres Licht auf diese Frage, 
als aus demselben hervorgeht, dass die besagten Veränderungen 
ohne Eröffnung des Bulbus entstehen können, und dass ferner die 
Nekrose durch die Ausbreitung der Infiltration in den Optikus und 
durch die besondere Neigung derselben, in die Venen einzubrechen 
und sie zu verstopfen, hier in die Vena centralis, verursacht wurde. 
Die beiden: Fälle scheinen demnach in dieselbe Gruppe zu gehören, 
indem sie sonst weder mit leukämischer, noch tuberkulöser, luetischer 
oder sympathischer Chorioiditis übereinstimmen. Am besten ist es 
vielleicht, sie als eine besondere Art proliferierender Chorioiditis zu be- 
zeichnen, über deren Wesen wir noch nichts näheres wissen. 


Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. Fuchs meinen 
tiefsten Dank auszusprechen sowohl für die Überlassung des Falles, 
wie für seine wiederholte Unterstützung bei dem Studium desselben 
und seiner Publikation. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XII, Fig. 1—5. 


Fig. 1. Gegend der Papille (1 fach). 


Fig. 


a lapillitis. 

b Glaukomatóse Excavation mit Infiltrationszewebe erfüllt und Pro- 
liferation in der Chorioidea. 

c Intiltrierte Chorioidea. 

d Retrolamellärer Intiltrationsknoten. 

e Thrombose der Zentralvene an zwei Stellen. 

f Ausbreitung des Prozesses in die Retina. 


Infiltration und Proliferation in der Chorioidea (125 fach). 


a Rund-, Epitheloid- und Riesenzellen in den Gefässschichten. 

b Teilweise bis völlige Thrombose der Venen. 

c Arterie ziemlich intakt. 

d Rundzellenintiltration der Choriocapillaris. 

e Lamina vitrea intakt. 

f Entlang der Innenseite der Retina endophthalmitisches Exsudat. 
g Retina durch Proliferation des Pigmentepithels stellenweise zerstört. 


Fig. 3. Gegend der Papille. Temporale Hälfte stärker vergrössert. Ausbrei- 
tung der Proliferation und Intiltration von der Chorioidea aus über den Papillen- 
rand in die glaukomatóse Excavation. 


a Der Prozess in der Chorioidea. 

b Das Ende der Lamina vitrea. 

c Ausbreitung der Infiltration durch einen Defekt des papillären 
Grenzgewebes in die Excavation. 

d Excavation ausgefüllt von Rund-, epitheloiden und Riesenzellen. 

e Infiltration der Lamina cribrosa. 


Fig. 4. Nekrose der infiltrierten Chorioidea und eines Teils des an sie 
grenzenden proliferierten Pigmentepithels, in die Retina gebettet (125fach). 


a Die Lage der Lamina vitrea ist unveründert. 

b Zwei thrombosierte und nekrotische grössere Chorioidealvenen, 
eingebettet in mehr oder weniger nekrotische Intiltration. 

c Die Limitans externa retinae infolge von Proliferation des Pig- 
mentepithels in die Retina verlagert. 

d Nekrotischer Knoten in die Retina proliferierten Pigmentepithels. 


Fig. 5. Ein nekrosefreier Knoten in die Netzhaut proliferierten Pigment- 
epithels (125 fach). 


a Stark intiltrierte Chorioidea, 

b Intakte Lamina vitrea. 

c Knoten, Basis gegen die Chorioidea zu. 

d Die scharfe Grenzlinie zwischen dem Knoten und den Kórner- 
schichten der Retina zeigt, dass letztere nur passiv betroffen ist 
und keine aktive Rolle bei der Proliferation spielt. 

€ Exsudat entlang der Retina, 
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Über die Durehlüssigkeit der Iris für Licht bei der dia- 
skleralen Durchleuchtung im normalen und kataraktósen 
Auge. 


Von 
Dr. Eugen Rübel, 
Assistent der Klinik. 


Die Lampen, welche zur Durchleuchtung des Auges"von der 
Sklera aus angegeben wurden, hatten in erster Linie den Zweck, zur 
Differentialdiagnose bei Amotio retinae und Aderhautsarkom sowie 
zum Auffinden und Nachweis intraokular liegender Fremdkörper dien- 
lich zu sein. Die Anwendung dieser Durchleuchtungslampen wurde 
bald ausgedehnter und breitete sich auch auf die Iris aus, um äusser- 
lich nicht wahrnehmbare Läsionen sichtbar zu machen. 

So berichtete Vüllers auf einer Versammlung rheinisch-west- 
fälischer Augenärzte zu Bonn über „Neue diagnostisch wichtige Re- 
sultate bei Durchleuchtung des Auges mit der Sachsschen Durch- 
leuchtungslampe“. 

Bei seinen Untersuchungen fand Vüllers, dass oft bei äusser- 
lich normal aussehenden Regenbogenhäuten an den Stellen, wo 
hintere Synechien bestanden, das Irisgewebe in der gleichen roten 
Farbe aufleuchte, wie die Pupille. War eine Iridodialyse vorhanden, 
so erwies sich bei der Durchleuchtung von der Sklera aus der Defekt 
immer erheblich grösser, als man bei Besichtigung der Iris von vorn 
hätte erwarten sollen. Vüllers erklärte dies durch den elastischen 
Zug, den der Dilatator pupillae auf das Pigmentblatt ausübt. 

Sonderbar lagen die Verhültnisse bei Cataracta secundaria. Nicht 
da, wo die Nachstarreste am dünnsten, sondern wo sie am dicksten 
waren, leuchtete die Iris am meisten auf. Bel einem Patienten, der 
über Blendung klagte, konnte Vüllers grosse Defekte des hinteren 
Pigmentblattes feststellen. 
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In diagnostischer und differential-diagnostischer Hinsicht ver- 
mochte die Lampe wichtige Dienste zu leisten. 

Die Erklärung für seine Untersuchungsergebnisse suchte Vüllers 
in Läsionen oder Defekten des hinteren Pismentblattes. 

Die Durchlässigkeit der Iris für Licht bei Anwendung der 
Sachsschen Lampe und anderer Modelle hat bis jetzt zur Stütze der 
Diagnose mancherlei Anwendung gefunden, namentlich bei der Hetero- 
chromie mit Kataraktbildung (Lutz, Schlippe). 

Ich habe mich während der letzten Jahre viel mit Durchleuch- 
tungsversuchen des Auges von der Sklera aus beschäftigt und dabei 
gefunden, dass schon die normale Iris je nach ihrer Farbe und je 
nach der Intensität der Lichtquelle für Licht durchgängig sein kann, 
und dass diese Durchlässigkeit innerhalb weiter Grenzen schwankt. 

Bevor ich jedoch auf meine Ergebnisse näher eingehe, muss ich 
vor allem die Technik und den Gang der Untersuchung eingehend 
erörtern. Ich wendete immer dieselbe Methode an, da es mir vor 
allem darauf ankam, bei stets gleichen Bedingungen zu einem Re- 
sultat zu kommen. 

Zu allen meinen Untersuchungen benutzte ich die Sachssche 
Lampe, deren Aussehen und Mechanik ja allgemein bekannt sein 
dürfte, so dass ich auf eine nähere Beschreibung verzichten kann. 

Anfangs machte ich auch von der v. Pflugkschen Lampe Ge- 
brauch. Sie ist sehr handlich, ich musste jedoch auf ihre Anwendung 
verzichten, weil sie nicht an einen Strom mit konstanter Stärke an- 
geschlossen werden kann und ihre Lichtstärke mit der Zeit sich 
ändert, während ich zu meinen Untersuchungen eine Lichtquelle von 
möglichst wenig wechselnder Leuchtkraft nötig hatte. 

Anfangs kokainisierte ich immer die zu untersuchenden Augen, 
später Jedoch sah ich davon ab, da bei vorsichtigem Vorgehen die 
Patienten gar keine Beschwerden haben. Vor allem lag es in meiner 
Absicht, die Lichtdurchlüssigkeit der Iris ohne beeinflusste Funktion 
des Sphinkters und Dilatators zu untersuchen. 

Nach dem Übergang aus der gewöhnlichen diffusen Beleuchtung 
unseres Sprechzimmers setzte ich mich im Dunkelzimmer dem 
Patienten gegenüber und adaptierte ungefähr 1 Minute lang mit 
offenen Augen. Dann öffnete ich den Strom und setzte den Licht- 
kegel der Lampe hinter dem Aquator des Bulbus mit leichtem Druck 
senkrecht auf die Sklera auf, während ich mit der andern Hand 
die Lider etwas auseinander zog. 

Es empfiehlt sich, das zu untersuchende Auge in mässige Blick- 
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richtung nach nasalwürts bringen zu lassen und dabei mit dem eigenen 
Kopf nach links oder rechts zu rücken, so dass man Pupille und Iris von 
vorn, von der Flüche her vollstindig übersehen kann. Man hat da- 
bei den grossen Vorteil, dass die Wölbung der Bulbusobertläche das 
nach allen Seiten ausstrahlende Licht des Kegels, der natürlich 
nicht zu fest auf die Sklera aufgedrückt werden kann, von selbst 
abblendet. Sollte trotzdem diese Seitenstrahlung noch unangenehm 
von dem Untersucher empfunden werden, so vermag man sie leicht 
mit dem Finger abzudecken. Alle Ritzen des Gehäuses, durch die 
Licht nach aussen dringen könnte, sind sorgfältig vorher mit Watte 
zu verstopfen. Auch ist darauf zu achten, dass nicht beim Ein- 
schalten des Stromes Licht in die Augen des Untersuchers geworfen 
wird. Wie ich mich selbst überzeugte, entstehen dadurch erhebliche 
Differenzen in den Untersuchungsergebnissen. 

Durch das Aufsetzen der Lampe möglichst weit nach Hinten 
vom Aquator des Bulbus wird vor allem verhindert, dass der sich 
vorwölbende Ciliarkörper einen Schatten auf die Hinterfläche der 
Iris oder gar ins Pupillargebiet wirft, wodurch ein ungleichmässig 
helles Bild entstehen könnte. 

Wirft man durch die Sklera Licht ins Auge, so leuchtet die 
Pupille rot auf. Die rote Farbe entstammt zum Teil indirekt dem 
Aufleuchten des Augenhintergrundes und ist deshalb je nach deın 
Pigmentreichtum an Helligkeit etwas verschieden. Die Stärke ist aber 
natürlich auch abhängig von der Leuchtkraft der Lampe, da direkt 
Licht von der Autfsatzstelle aus durchs Pupillargebiet nach vorn 
ausstrahlt. Beobachtet man das Phänomen genauer, so findet sich in 
der roten Farbe innerhalb der Pupille eine eigentümliche Beimischung 
von krystallischem Glanz, der von der Wirkung der Linse herrührt. 

In vielen Fällen lässt nun auch die normale Iris je nach ihrer Farbe, 
was ich beweisen werde, Licht in verschiedener Stärke durch. Wie 
ich schon eingangs erwähnte, schwankte die Durchleuchtbarkeit inner- 
halb weiter Grenzen und ich sah mich deshalb bald gezwungen, die 
Transparenz der Iris in verschiedene Grade einzuteilen. 

In manchen Fällen leuchtet die Iristläche fast in der gleichen 
Helligkeit auf wie die Pupille, von ihr nur durch einen schmalen 
dunklen Ring, den Sphincter iridis, getrennt. Diesen Grad der Durch- 
lässigkeit bezeichnete ich als „stark“ Bei andern Personen war die 
Durchleuchtbarkeit eben wahrnehmbar. Zwischen der aufleuchtenden 
Pupille und der durchlässigen Regenbogenhaut war der Sphinkter 
als schwärzlicher Streifen zu erkennen, der sich gerade noch gegen 


320 E. Rübel 


das wenig hellere Irisgewebe abhob. Dieser Grad der Transparenz 
ist in den Tabellen als „schwach“ bezeichnet. Die Benennung „mittel- 
mässig“ wählte ich für solche Fälle, wo der durchlässige Teil der 
Ins etwa die halbe Helligkeit besass wie die Pupille, aber das dichte 
Band des Schliessmuskels mit grosser Deutlichkeit zwischen den un- 
gleich hellen Partien sichtbar wurde. 

Besondere Beachtung schenkte ich immer dem Relief der Iris, 
das ich jedesmal genau mit der Binokularlupe untersuchte. Ich hielt 
mich im allgemeinen an die von Fuchs in seiner bekannten Arbeit 
(Beiträge zur normalen Anatomie der menschlichen Iris) angegebene 
Einteilung und Beschreibung der Irisvordertläche. Von dem zierlichen 
Relief der blauen Iris bis zu dem groben, derben Stroma der braunen 
finden sich, wie in der Farbe, die weitgehendsten Übergänge. Manch- 
mal war das Relief der blauen Regenbogenhaut im kleinen Kreis 
und in der Ciliarzone so lückenhaft gewesen, dass man den ganzen 
Sphinkter wie ein graubraunes Band sehen konnte, und das hintere 
Pigmentblatt wie ein dunkler Teppich durchschimmerte. In grellem 
Gegensatz dazu steht die pressschwammühnliche Oberfläche der 
braunen Iris mit ihren spärlichen radiären Einkerbungen. In letzter 
Zeit hat Koerber hierauf wieder aufmerksam gemacht. 

Wenn also in den Tabellen das Relief der blauen Regenbogen- 
haut „flach“, „zierlich“, „spärlich“ usw. genannt wird, so sind das 
Bezeichnungen, die schon dem normalen Stroma der hellen Iris 
zukommen. 

Die Tabellen bringen auch Angaben über das Alter der Unter- 
suchten, sowie über das Verhältnis der Farbe der Iris zu der des 
Kopfhaares und des Augenhintergrundes. Ich bezeichnete der Kürze 
halber einen pigmentarmen Fundus als „hell“, einen getäfelten oder 
gleichmässig brünetten als „dunkel“ oder „pigmentiert“, und einen 
einfach roten als „mittel“. 

Auch auf die Untersuchung des Pupillarrandes und des vor- 
ragenden hinteren retinalen Pigmentblattes legte ich grossen Wert. 
Iın Alter findet sich hier manchmal eine weissliche Degeneration, 
einerseits die als „hyaline Degeneration“ des Pupillarrandes von 
Fuchs, Meller, Seefelder, A xenrťeld, und anderseits die als selb- 
ständige „Pigmentatrophie des vorragenden retinalen Irishinterblattes“ 
von Axenfeld beschriebene Veränderung. Die erste Form ist selten, 
die zweite findet sich relativ häufig, besonders in kataraktösen Augen. 
Ich komme weiter unten noch auf diesen Punkt näher zu sprechen. 
In allen Fällen der Tabelle A bis C war der Pupillarraum intakt. 
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Ich lasse nun die Tabelle über die Resultate folgen, die ich bei 
der Durchleuchtung normaler Irides unter den angegebenen Vorbe- 
dingungen erhalten habe. Es wurden zu diesem Zweck nur Patienten 
untersucht, die teils wegen Refraktionsanomalien niederen Grades, 
teils wegen leichteren äusseren Augenerkrankungen in unsere Be- 
handlung kamen. Linsentrübungen, Zeichen bestehender oder über- 
standener Entzündung der inneren Augenhäute waren in keinem Fall 
vorhanden. Die Untersuchung erstreckte sich stets auf beide Augen, 
um einen Vergleich zwischen rechts und links anstellen zu können. 








Tabelle A. 
Helle Irides nach dem Grad der Durchlässigkeit und dem Alter der Patienten 
geordnet. 
. Alter | | | Grad der 
z |Name| in , Irisfarbe Haarfarbe| Fundus Relief ‚ Durchläs- 
| |J ahren! | | sigkeit 
i 
1 | A. R. | 15! blau | hell hell — flach, spärlich stark 
2| Z.W.| 16 j i hellblond | mittel | flach, spürlich x 
3| K. W.| 923 j | dunkel : j sehr flach s: 
410.F.| 25 | » ! blond | " | flach und spärlich 5 
5|H.0.| 30 i. , | MM MD spärlich, lach E 
6|H. F.| 32 | K dunkel- | 4 sehr spürlich * 
| | | blond ` 
TIB. M.| 34 — 5 | dunkel | jj flach, sehr zart » 
8|H. F.| 35 | is ! dunkel- : E tlach, teilweise » 
| | ' blond - lückenhaft 
9i F. F.| 44 "5 , hell " sehr spürlich T 
10: C. J. | 48 'graublau ; dunkel 5; flach, mässig 5 
11 B. X.| 49 ' blau | dunkel- ` 5 flach, spärlich 5 
| | | blond 
12, A. G.| 50  blaugrau ; dunkel j fiach, mässig " 
i (leicht er- 
| graut) 
138, S. B. | 50 ` is schwarz 5 flach, mässig B 
(leicht er- 
| graut) 
14| B. C.| 50 blau | blond hell flach, spärlich : 
15 S. R. | 60 ' » i dunkel- mittel flach, zierlich, etwas " 
! blond spärlich 
| | (teilweise 
| . ergraut) 
16 K. T.| 71 ' jh |! ergraut " | flach, mässig 5 
| | (früher ! 
| ; hellblond), 
17|8S. J. | 10 ;graublau | blond | S | flach, zierlich mittel- 
| Ä mässig 
18 M. J. | 14 |blaugrau |! ie 5 flach, zierlich is 
19 S. O. | 15 'graublau | hellblond » etwas flach 4 
20|W. A. . 15 grau blond P ‚kräftig, doch stellen- " 
weise lückenhaft | 
21; L. C. 16 , blau dunkel flach | 5 
22, R. F.; 20 ^ » blond 5 flach, zierlich ! ^ 
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| . | Alter | | | Grad der 
z Name in Irisfarbe Haarfarbe Fundus telief Durchläs- 
| Jahren sigkeit 
23 5.0. | 94 graublau aaa ia a cha ehe ne 
| | mässig 
bs R. C. | 26 | blau ' blond j flach, in der Peri- s 
| | | | pherie etwas spärlich 
95, S. J. | 96 blaugrau hell 5 i! zierlich | 5 
26/G. H.| 29 . graublau ! hellblond | 5 | flach, in der Peri- | 3 
‚pherie etwas spärlich 
27 S. F. | 31 | blaugrau ^ $5 flach, zierlich : P 
9B: W. J.| 82 » | dunkel- s: zierlich N 
| blond: | | 
29 W. L.| 34 blau blond » | flach, zierlich | > 
30. S. A.| 306 | i dunkel- » sehr flach, doch nicht » 
| | blond lücke nhaft | 
381| B. A.| 36 ; blaugrau | blond j flach, in der Peri- E 
| | pherie etwas spärlich 
59. E. P.| 38 | graublau | dunkel 5 flach, im kleinen | B 
| Ä Kreis sehr kräftig 
33 R. A,| 40 blau | blond " dicht, zierlich | » 
34 R. H.| 42 | gøraublau | dunkel- 5 zierlich, dicht | v 
i blond | 
35 Z2. Il. | 48 | blaugrau | blond j flach, zierlich 5 
36 J. R. 56 | graublau | blond " flach, zierlich ji 
| (teilweise | 
| ergraut) | 
37 | R. A.| 14 blaugrau blond 3s | flach, kräftig schwach 
38. R. B.| 17 |graublau | schwarz ji | flach, sehr dicht 5 
39; R. F.! 18 | blaugrau | blond = flach, sehr dicht 2 
40 G. L.| 18 blau — | hellblond » ‚sehr kräftig, beson- » 
| ders im kleinen Kreis; 
41 M.E.| 19 | Dlaugrau | blond | 5 flach, sehr dicht ji 
42 R.W.| 19 blau hell | , flach, zierlich, sehr " 
| | | dicht 
43 K.J., 22 | blaugrau | dunkoel- 3: krüftig, dicht 3 
! blond 
44 0. J. | 22 |graublau| blond m flach, dicht und o 
| | zierlich 
45 : G. O.| 24 grau blond 5 kräftig 3 
46 W. O0. 24 | graublau dunkel » flach, dicht i 
41 W. E.| 28 grau dunkel- s krüftig, dicht a 
| blond 
48 R. P.| 35 | graublau hell - flach, sehr dicht p 
49 D.H.| 43 grau blond 5 | derb, dicht = 
50 J. A.) 51 » - dunkel- - | derb, dicht » 
l 
| 
| 


| 
| 
| 


blond 
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Tabelle B. 


Übergangsformen von der hellen zur braunen Iris nach dem Grad ihrer Durch- 
lässigkeit und dem Alter der Patienten geordnet. 



































.ı. . Es | | Grad der 
o Name SE Irisfarbe Haarfarbe, Fundus telief | Durch- 
| «^ | | |  Jüssigkeit 
! 1 
1 G. F.|20 Blaugrün mitzar- hellblond mittel lin i der l'eripherie! mittel- 
| ten bräunlichen (Ciliarzone) tlach| müssig 
| “inlagerungen | | | 
im kleinen Iris- 
| | kreis. 
2,8. A. 124 Grünlich mit zar-' blond j zart, dicht y 
| ten diffusen zahl- 
reichenl'igment- 
einlagerungen. | 
3 M. A. 26 Grün, zarte Pig- ; » ‚flach und zierlich| T 
| menteinlagerun- | 
| gen im kleinen 
| | Iriskreis. 
4 B. E. 28 Braun und grün. hell » in der Ciliarzone = 
| tlach 
5 R. J. 37 Braun und grün. dunkel 5 in der Ciliarzone sa 
| | | flach 
6 B. T. 42 Graugrün mitzar- 5 s flach, zierlich 5; 
' | ten diffusen Pig-. | 
|  . menteinlagerun-; i 
| | gen. | 
Ti K. R.:14 Blaugrau mitPig-ı hell » kräftig, dicht | schwach 
| | menteinlagerun-: 
| | gen im kleinen, 
|o s Iniskreis. | 
$i B. F. 16 Grünlich mit dif- dunkel 5 ziemlich dicht x 
| . fusen. Pigment- 
| ; einlagerungen. 
9;$8. A. | 17 Grün und braun. schwarz 55 derb. mässig dicht, » 
10: Z. E. |19 Grün mit diffusen dunkel » | kräftig, mässig 
| Pigmenteinlage- dicht 
| rungen. | 
11 M. D. 25 Grün mit orange-, schwarz s zierlich, doch sehr i: 
gelb. Klumpen- | dicht 
| zellen;? iim klei- | 
nen Iriskreis. | 
12.8. A. '26 Braun und grün. dunkel- 5s | kráftig, in der " 
| | ! braun | Ciliarzone etwas 
flach 
13: S. C. | 28 Graugrünmit dif- dunkel - krüttig = 
fusen zarten Pig- 
| menteinlagerun- | 
| gen. | i 
14; V. A. 33 Braun und grün-; schwarz | pigmen- derb, in der Pe- is 
| lich. | tiert  ripherie etwas ' 
| | | Hach | 
15.S. H. ‚35 Braun, wenig | dunkel » krüftig, in der Pe-: j 
| grün. ^ ripherie flach 
16: S. F. |43 Braun und grün. mittel kräftig, in der Pe- H 
| | ! ripherie etwas 
i 


| tlach 
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= E | | Grad der 
z Name $2 Irisfarbe Haarfarbe; Fundus Relief Durch- 
AQ lássigkeit 
1*1, S. G. | 48 Braun und grün. dunkel- mittel. kräftig, in des Pe- schwach 
M3 ı blond . ripherie etwas | 
| | | flach | 
18, T. A. 50 Grün mit diffu- schwarz i | kräftig | P 
' sen Pigmentein-. | | 
| lagerungen. | | | 
19;R. A. 50 Braun und grün- dunkel 5 kräftig, in der Pe- a 
' lich. | | ripherie schwäch. 
20' Kk. N.. 51 Braun und grjiin- blond | Š kräftig | " 
| lich. | | 
21' G. F. 58 Braun und grün- dunkel , pigmen- - kräftig | 5 
| | lich. | tiert | | 
22 R. R. | 21 Braun, wen. grün á , mittel nicht 
| "in der Periphe- kräftig und sehr durch- 
| | rio. | | dicht lässig 
23 | S. P. 30 Braun mit wenig schwarz | . pigmen- sehr krättig, dicht $ 
| |  , grün in der Pe-. tiert 
! '  ripherie. | 
24 P. R. 34 Braun, in der Pe-. dunkel- mittel sehr kräftig, dicht e 
| | ripherie zart | blond | 
| grün. 
25 M. A. 35 Braun, Kontrak- dunkel " sehr kräftig, dicht s 
| tionsfurch.grün- : 
| | lich. | 
26 T. A. 43 Braun, Kontrak- = i derb, sehr dicht 5 
| |: tionsfurch.grün- | i | 
| — lieh, | -| 
2( M. K. 46 Braun mit grün-. » pigmen- kräftig, sehr dicht 8 
| lichen Kontrak- tiert | 
| |  ' tionsfurchen. — | 
238 B. E..55 ‚Braun mit grün-; s mittel sehr kräftig und 5s 
| ; lichen Kontrak- | | dicht 
| |! tionsfurchen. | 
29 K. C. 58 Brüunl. mitzahl- dunkel- : - kräftig und sehr » 
' reich. Pigment- blond | dicht 
naevi. ‚ (teilweise | | 
| grau) | | | 
30 H. O. 72 Braun, in der Pe- blond pigmen- derb, sehr dicht $ 
| | ripherie ganz (tellweise; tiert ' | 
| | wenig grün. ı grau) | | | 
Tabelle C. 
Draune Iris, nach dem Alter der Patienten geordnet. 
| Alter | "Grad der 
© Name. in Irisfarbe Haarfarbe Fundus Relief Durch- 
5 ahren | wer 
| | | 
1i! W. E.' 17 braun schwarz — pigmen- sdra sehrdick; nicht 
| | tiert | durch- 
| | | | | ‚ lässig 
2 S. F. 20 )" » | » | » : » 
3ıH.G.| 20 5 dunkel » | " | - 
E G. J | 21 | 2 schwarz | » | " s 
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: Alter | nm s 
z Name in j| Irisfarbe Haarfarbe Fundus Relief = Durch- 
| Jahren. | = lässigkeit 














- — = — ei — 





5. F. B.| 22 | braun dunkel . pigmen- sehrkräftig,sehrdick nicht 











| tiert ; durch- 
| | lässig 
6:€C. H.| 30 se schwarz n » ji 
TIA.S. 30 » iR „ „ | 
SIA M. 31 » » y ”„ | 
9 i E. V. 41 | „ „ | „ | 9 | ? 
10.G.H.; 59 . » $ " » » 
11. W. A.| 61! „ 5 | j : | T 
| iteilweise : 
| | | ergraut) | | 
| 





Aus den vorstehenden Tabellen geht hervor, dass die Lichtdurch- 
lässigkeit der Iris je nach ihrer Farbe eine sehr verschiedene ist. 
Der Grad der Durchleuchtbarkeit von der hellen Regenbogenhaut, 
als deren äusserste Repräsentantin wir die blaue ansehen müssen, bis 
zur dunklen braunen nimmt allmählich ab. Da nun die Farbe in erster 
Linie durch den Pigmentgehalt des Stromas bestimmt wird, so ist 
die Annahme vollkommen berechtigt, dass die Transparenz der 
Iris im umgekehrten Verhältnis steht zum Pigmentreichtum 
des Vorderblattes. 

Doch der Vergleich der Durchlässigkeitsgrade mit der Irisfarbe 
lehrt, dass bei gleichem Gehalt an Stromapigment die Transparenz 
sehr schwankt. Diese Differenzen werden nicht erklärt, wenn man die 
Pigmentierung des Vorderblattes als allein ausschlaggebend ansieht. 

Die Erklärung kann uns wohl am besten die Tabelle A geben. 
Schon verschiedene Autoren und vor allem Fuchs (Zeitschr f. Augen- 
heilk. 1906. S. 193) haben darauf hingewiesen, dass die anatomische 
Differenz zwischen grauer und blauer Iris nicht im verschiedenen Pig- 
mentgehalt liegt, sondern darin, dass das Gewebe der grauen Iris derber 
ist als das der blauen. Auf jeden Fall ist es das Stroma der Iris, 
in dessen anatomischem Verhalten der Unterschied (in der Farbe) be- 
gründet ist, nicht das retinale Pigment an der hinteren Seite der Iris. 
Dieses ist in hellen und dunklen Augen in ziemlich gleicher Weise 
vorhanden!) Fuchs bestätigt also die frühere Angabe von Abelsdorff, 
der auf Grund seiner anatomischen Untersuchungen bei Tieren mit 
Heterochromie zuerst diese Ansicht vertreten hat. Ich habe deshalb 
besonderen Wert darauf gelegt, mittels der Binokularlupe genauestens 
auf die Dichte und die Derbheit des Reliefs zu achten. 


1) Die letzten Sätze sind citiert nach Fuchs, 
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In der Rubrik „Relief“ sind die Befunde niedergelegt, indem 
Bezeichnungen wie spärlich, Jückenhaft, mässig auf die Dichte, flach, 
kräftig, zierlich, zart auf die Derbheit zu beziehen sind. Manchmal 
finden sich nur Bezeichnungen der einen Art, je nachdem eben die 
Derbheit oder die Dichte ganz besonders hervortrat. Den Ausdruck 
„Derbheit“ (oder Dicke) gebrauche ich für das Volumen, den Aus- 
druck „Dichte“ für die Anzahl der Leisten im Stroma. 

Die Tabelle A, in der 100 helle Irides nach dem Grad ihrer 
Durchleuchtbarkeit geordnet sind, beweist, dass die Transparenz der 
reinen blauen Iris gegenüber der reinen grauen sehr verschieden ist. 
Je mehr grau als Mischfarbe auftritt, desto geringer wird die Durch- 
lässigkeit. Unter den 10 grauen Regenbogenhäuten sind S schwach 
und nur 2 mittelmässig durchrängig. Die S ersten weisen ein kräftiges 
und dichtes, die 2 letzten dagegen ein kräftiges, doch stellenweise 
lückenhaftes Relief auf. Noch besser beweisen den Zusammenhang 
zwischen Transparenz und Ausbildung des Vorderblattes die blauen 
Irides. Von 42 sind 26 stark, 12 mittelmässig und nur 4 schwach 
durchlässig. Bei den 26 ersten ist das Relief so schwach ausgebildet, 
dass man das braune Hinterblatt deutlich durchschimmern sieht. Die 
12 mittelmässig durchgängigen zeigen zwar auch ein tlaches und zier- 
liches, jedoch mehr dichteres Relief, während bei den 4 letzteren teils 
ein kräftiges, teils ein sehr dichtes Vorderblatt vorhanden war. Was 
für die blauen und die grauen Regenbogenhäute gilt, das gilt auch 
für die Übergangsfarben, die blaugrauen und die sraublanen. Immer 
findet sich bei der stark durchlässigen Iris ein schr mässig ausge- 
bildetes, lückenhaftes Relief, das bei den mittelmässig durchlässigen 
und bei den schwach durchlässigen immer mehr an Dichte und 
Derbheit zunimmt. 

Bisher schrieben alle Autoren den Haupteinfluss auf die Iris- 
transparenz dem Pigmentgehalt des Stromas und besonders dem des 
retinalen Hinterblattes zu. Nach meinen Untersuchungen und Befun- 
den bei den hellen Regenbogenhäuten spielt aber auch die Dichtigkeit 
des Stromas eine sehr grosse Rolle, was bis jetzt nicht beachtet wurde. 
Ich weise hier nochmals auf die Fuchsschen Worte (loc. cit) hin, 
dass das Pigmentblatt der Iris in hellen und dunklen Augen in 
ziemlich gleicher Weise vorhanden ist, und dass in dem anatomischen 
Verhalten des Stromas der Unterschied in der Farbe begründet ist. 

Über die Anteilnahme des retinalen Blattes beim Zustande- 
kommen des Phänomens werde ich weiter unten näher eingehen. 

Als ich meine Untersuchungen über die Transparenz der hellen 
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Indes abgeschlossen und zu obenstehendem Ergebnis gekommen 
war, lag der Gedanke nahe, dass es sich bei der Durchleucht- 
barkeit der grünen und der andern Übergangsformen zur braunen 
Regenbogenhaut ebenfalls um eine starke Beteiligung des Stro- 
mas handeln könnte. Die unter der Rubrik „Relief“ gesammelten 
Bezeichnungen über das Vorderblatt beweisen, dass diese Annahme 
gerechtfertigt war. 

Der Grad der starken Durchleuchtbarkeit ist auf der Tabelle B 
überhaupt verschwunden, dagegen finden sich 18 Augen unter 60, 
bei denen die Iris gar kein Licht durchliess. Dementsprechend weist 
die Tabelle auch kein lückenhaftes, schwach ausgebildetes Vorderblatt 
mehr auf. Unter den 18 nicht transparenten Regenbogenhäuten lassen 
S nur mehr ganz peripher ein zartes Grün erkennen, die andern 10 
sind nur wegen ihren grünen Kontraktionsfurchen in die Tabelle 
aufgenommen. Sie gleichen in der Beschaffenheit ihres Reliefs fast 
ganz den Irides der Tabelle C, mit denen sie auch die Undurch- 
làssigkeit gemein haben. 

Man kónnte den Einwand machen, dass hier vor allem die Pig- 
mentation des Vorderblattes ausschlaggebend sei. Ich will das, wie 
ich schon oben erwähnte, nicht bestreiten, aber ich muss dem gegen- 
über halten, dass sich die dunkle Iris vor der hellen nicht nur durch 
den Pigmentgehalt, sondern besonders durch die Dicke des Stromas 
auszeichnet. 

In den grünlichen Gebieten war das Relief immer flacher als in 
den braunen, weil sie peripherer lagen, aber es liess doch nach dem 
Grad der Durchlässigkeit auch Schwankungen in der Dichte deutlich 
erkennen. Je geringer die Transparenz wurde, desto mehr nahm die 
braune Farbe und mit ihr die Dicke des Stromas zu. Ich konnte 
diese Beobachtungen in der Tabelle nicht deutlich genug zum Aus- 
druck bringen, so dass ich diese Zusätze hier anfügen muss. 

Jedenfalls ist auch aus der Tabelle B, neben dem Pigment- 
gehalt des Stromas, der grosse Einfluss der Dichte des Reliefs auf 
die Transparenz der Iris ersichtlich. 

Bevor ich mich zur näheren Besprechung der Tabelle C wende, 
muss ich gestehen, dass es mir Schwierigkeiten machte, wirklich 
braune Irides zu sammeln. Ich benutzte das grosse Rekonvaleszenten- 
material der hiesigen Kliniken, aber in S Monaten meiner Beobach- 
tung war es mir unmöglich, mehr als 22 Augen zusammenzubringen. 
Erwähnen will ich noch nebenbei, dass schon Otto Ammon „Zur 
Anthropologie der Badener“ (citiert nach Fuchs „Zur Atiologie der 
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In der Rubrik „Relief“ sind die Befunde niedergelegt, indem 
Bezeichnungen wie spärlich, lückenhaft, mässig auf die Dichte, flach, 
kräftig, zierlich, zart auf die Derbheit zu beziehen sind. Manchmal 
finden sich nur Bezeichnungen der einen Art, je nachdem eben die 
Derbheit oder die Dichte ganz besonders hervortrat. Den Ausdruck 
„Derbheit“ (oder Dicke) gebrauche ich für das Volumen, den Aus- 
druck „Dichte“ für die Anzahl der Leisten im Stroma. 

Die Tabelle A, in der 100 helle Irides nach dem Grad ihrer 
Durchleuchtbarkeit geordnet sind, beweist, dass die Transparenz der 
reinen blauen Iris gegenüber der reinen grauen sehr verschieden ist. 
Je mehr grau als Mischfarbe auftritt, desto geringer wird die Durch- 
lässigkeit. Unter den 10 grauen Regenbogenháüuten sind 8 schwach 
und nur 2 mittelmässig durchgängig. Die 8 ersten weisen ein kräftiges 
und dichtes, die 2 letzten dagegen ein kräftiges, doch stellenweise 
lückenhaftes Relief auf. Noch besser beweisen den Zusammenhang 
zwischen Transparenz und Ausbildung des Vorderblattes die blauen 
Irides. Von 42 sind 26 stark, 12 mittelmässig und nur 4 schwach 
durchlässig. Bei den 26 ersten ist das Relief so schwach ausgebildet, 
dass man das braune Hinterblatt deutlich durchschimmern sieht. Die 
12 mittelmässig durchgängigen zeigen zwar auch ein flaches und zier- 
liches, jedoch mehr dichteres Relief, während bei den 4 letzteren teils 
ein kräftiges, teils ein sehr dichtes Vorderblatt vorhanden war. Was 
für die blauen und die grauen Regenbogenhiiute gilt, das gilt auch 
für die Übergangsfarben, die blaugrauen und die graublauen. Immer 
findet sich bei der stark durchlässigen Iris ein sehr mässig ausge- 
bildetes, lückenhaftes Relief, das bei den mittelmässig durchlässigen 
und bei den schwach durchlässigen immer mehr an Dichte und 
Derbheit zunimmt. 

Bisher schrieben alle Autoren den Haupteinfluss auf die Iris- 
transparenz dem Pigmentgehalt des Stromas und besonders dem des 
retinalen Hinterblattes zu. Nach meinen Untersuchungen und Befun- 
den bei den hellen Regenbogenhäuten spielt aber auch die Dichtigkeit 
des Stromas eine schr grosse Rolle, was bis jetzt nicht beachtet wurde. 
Ich weise hier nochmals auf die Fuchsschen Worte (loc. cit) hin, 
dass das Pigmentblatt der Iris in hellen und dunklen Augen in 
ziemlich gleicher Weise vorhanden ist, und dass in dem anatomischen 
Verhalten des Stromas der Unterschied in der Farbe begründet ist. 

Uber die Anteilnahme des retinalen Blattes beim Zustande- 
kommen des Phänomens werde ich weiter unten näher eingehen. 

Als ich meine Untersuchungen über die Transparenz der hellen 
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Irides abgeschlossen und zu obenstehendem Ergebnis gekommen 
war, lag der Gedanke nahe, dass es sich bei der Durchleucht- 
barkeit der grünen und der andern Übergangsformen zur braunen 
Regenbogenhaut ebenfalls um eine starke Beteiligung des Stro- 
mas handeln könnte. Die unter der Rubrik „Relief“ gesammelten 
Bezeichnungen über das Vorderblatt beweisen, dass diese Annahme 
gerechtfertigt war. 

Der Grad der starken Durchleuchtbarkeit ist auf der Tabelle B 
überhaupt verschwunden, dagegen finden sich 18 Augen unter 60, 
bei denen die Iris gar kein Licht durchliess. Dementsprechend weist 
die Tabelle auch kein lückenhaftes, schwach ausgebildetes Vorderblatt 
mehr auf. Unter den 18 nicht transparenten Regenbogenhäuten lassen 
S nur mehr ganz peripher ein zartes Grün erkennen, die andern 10 
sind nur wegen ihren grünen Kontraktionsfurchen in die Tabelle 
aufgenommen. Sie gleichen in der Beschaffenheit ihres Reliefs fast 
ganz den Irides der Tabelle C, mit denen sie auch die Undurch- 
lässigkeit gemein haben. 

Man könnte den Einwand machen, dass hier vor allem die Pig- 
mentation des Vorderblattes ausschlaggebend sei. Ich will das, wie 
ich schon oben erwähnte, nicht bestreiten, aber ich muss dem gegen- 
über halten, dass sich die dunkle Iris vor der hellen nicht nur durch 
den Pigmentgehalt, sondern besonders durch die Dicke des Stromas 
auszeichnet. 

In den grünlichen Gebieten war das Relief immer flacher als in 
den braunen, weil sie peripherer lagen, aber es liess doch nach dem 
Grad der Durchlässigkeit auch Schwankungen in der Dichte deutlich 
erkennen. Je geringer die Transparenz wurde, desto mehr nahm die 
braune Farbe und mit ihr die Dicke des Stromas zu. Ich konnte 
diese Beobachtungen in der Tabelle nicht deutlich genug zum Aus- 
druck bringen, so dass ich diese Zusätze hier anfügen muss. 

Jedenfalls ist auch aus der Tabelle B, neben dem Pigment- 
gehalt des Stromas, der grosse Einfluss der Dichte des Reliefs auf 
die Transparenz der Iris ersichtlich. 

Bevor ich mich zur näheren Besprechung der Tabelle C wende, 
muss ich gestehen, dass es mir Schwierigkeiten machte, wirklich 
braune Irides zu sammeln. Ich benutzte das grosse Rekonvaleszenten- 
material der hiesigen Kliniken, aber in S Monaten meiner Beobach- 
tung war es mir unmöglich, mehr als 22 Augen zusammenzubringen. 
Erwähnen will ich noch nebenbei, dass schon Otto Ammon „Zur 
Anthropologie der Badener“ (eitiert nach Fuchs „Zur Atiologie der 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 2, 22 


326 E. Rübel 


In der Rubrik „Relief“ sind die Befunde niedergelegt, indem 
Bezeichnungen wie spärlich, lückenhaft, mässig auf die Dichte, flach, 
kräftig, zierlich, zart auf die Derbheit zu beziehen sind. Manchmal 
finden sich nur Bezeichnungen der einen Art, je nachdem eben die 
Derbheit oder die Dichte ganz besonders hervortrat. Den Ausdruck 
„Derbheit“ (oder Dicke) gebrauche ich für das Volumen, den Aus- 
druck „Dichte“ für die Anzahl der Leisten im Stroma. 

Die Tabelle A, in der 100 helle Irides nach dem Grad ihrer 
Durchleuchtbarkeit geordnet sind, beweist, dass die Transparenz der 
reinen blauen Iris gegenüber der reinen grauen sehr verschieden ist. 
Je mehr grau als Mischfarbe auftritt, desto geringer wird die Durch- 
lässigkeit. Unter den 10 grauen Regenbogenhäuten sind 8 schwach 
und nur 2 mittelmässig durchgängig. Die 8 ersten weisen ein kräftiges 
und dichtes, die 2 letzten dagegen ein kräftiges, doch stellenweise 
lückenhaftes Relief auf. Noch besser beweisen den Zusammenhang 
zwischen Transparenz und Ausbildung des Vorderblattes die blauen 
Irides. Von 42 sind 26 stark, 12 mittelmässig und nur 4 schwach 
durchlässig. Bei den 26 ersten ist das Relief so schwach ausgebildet, 
dass man das braune Hinterblatt deutlich durchschimmern sieht. Die 
12 mittelmässig durchgängigen zeigen zwar auch ein flaches und zier- 
liches, jedoch mehr dichteres Relief, während bei den 4 letzteren teils 
ein kräftiges, teils ein sehr dichtes Vorderblatt vorhanden war. Was 
für die blauen und die grauen Regenbogenhäute eilt, das gilt auch 
für die Übergangsfarben, die blaugrauen und die graublauen. Immer 
findet sich bei der stark durchlässigen Iris ein schr mässig ausge- 
bildetes, lückenhaftes Relief, das bei den mittelmässig durchlässigen 
und bei den schwach durchlässigen immer mehr an Dichte und 
Derbheit zunimmt. 

Bisher schrieben alle Autoren den Haupteiníluss auf die lris- 
transparenz dem Pigmentgehalt des Stromas und besonders dem des 
retinalen Hinterblattes zu. Nach meinen Untersuchungen und Befun- 
den bei den hellen Regenbogenhäuten spielt aber auch die Dichtigkeit 
des Stromas eine sehr grosse Rolle, was bis jetzt nicht beachtet wurde. 
Ich weise hier nochmals auf die Fuchsschen Worte (loc. cit) hin, 
dass das Pigmentblatt der Iris in hellen und dunklen Augen in 
ziemlich gleicher Weise vorhanden ist, und dass in dem anatomischen 
Verhalten des Stromas der Unterschied in der Farbe begründet ist. 

Uber die Anteilnahme des retinalen Blattes beim Zustande- 
kommen des Phänomens werde ich weiter unten näher eingehen. 

Als ich meine Untersuchungen über die Transparenz der hellen 
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Irides abgeschlossen und zu obenstehendem Ergebnis gekommen 
war, lag der Gedanke nahe, dass es sich bei der Durchleucht- 
barkeit der grünen und der andern Übergangsformen zur braunen 
Regenbogenhaut ebenfalls um eine starke Beteiligung des Stro- 
mas handeln könnte. Die unter der Rubrik „Relief“ gesammelten 
Bezeichnungen über das Vorderblatt beweisen, dass diese Annahme 
gerechtfertigt war. 

Der Grad der starken Durchleuchtbarkeit ist auf der Tabelle B 
überhaupt verschwunden, dagegen finden sich 18 Augen unter 60, 
bei denen die Iris gar kein Licht durchliess. Dementsprechend weist 
die Tabelle auch kein lückenhaftes, schwach ausgebildetes Vorderblatt 
mehr auf. Unter den 18 nicht transparenten Regenbogenhäuten lassen 
S nur mehr ganz peripher ein zartes Grün erkennen, die andern 10 
sind nur wegen ihren grünen Kontraktionsfurchen in die Tabelle 
aufgenommen. Sie gleichen in der Beschaffenheit ihres Reliefs fast 
ganz den Irides der Tabelle C, mit denen sie auch die Undurch- 
lissigkeit gemein haben. 

Man kónnte den Einwand machen, dass hier vor allem die Pig- 
mentation des Vorderblattes ausschlaggebend sei. Ich will das, wie 
ich schon oben erwühnte, nicht bestreiten, aber ich muss dem gegen- 
über halten, dass sich die dunkle Iris vor der hellen nicht nur durch 
den Pigmentgehalt, sondern besonders durch die Dicke des Stromas 
auszeichnet. 

In den grünlichen Gebieten war das Relief immer flacher als in 
den braunen, weil sie peripherer lagen, aber es liess doch nach dem 
Grad der Durchlässigkeit auch Schwankungen in der Dichte deutlich 
erkennen. Je geringer die Transparenz wurde, desto mehr nahm die 
braune Farbe und mit ihr die Dicke des Stromas zu. Ich konnte 
diese Beobachtungen in der Tabelle nicht deutlich genug zum Aus- 
druck bringen, so dass ich diese Zusätze hier anfügen muss. 

Jedenfalls ist auch aus der Tabelle B, neben dem Pigment- 
gehalt des Stromas, der grosse Einfluss der Dichte des Reliefs auf 
die Transparenz der Iris ersichtlich. 

Bevor ich mich zur näheren Besprechung der Tabelle C wende, 
muss ich gestehen, dass es mir Schwierigkeiten machte, wirklich 
braune Irides zu sammeln. Ich benutzte das grosse Rekonvaleszenten- 
material der hiesigen Kliniken, aber in 8 Monaten meiner Beobach- 
tung war es mir unmöglich, mehr als 22 Augen zusammenzubringen. 
Erwähnen will ich noch nebenbei, dass schon Otto Ammon „Zur 
Anthropologie der Badener“ (eitiert nach Fuchs „Zur Atiologie der 
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Katarakt“) in seiner Statistik ein grosses Überwiegen der Helläugigen 
in Baden nachgewiesen hat. 

Die Resultate der Tabelle C beweisen, dass eine rein braune 
Iris keine Spur von Licht durchlässt. Es war auch schliesslich nach 
den vorausgegangenen Erörterungen eine Durchlässigkeit auch ge- 
ringsten Grades nicht anzunehmen. Koerber, der Hirschberg und 
Augstein citiert, bezeichnet das Relief der braunen Regenbogenhaut 
als einfach, mit pressschwammartiger Oberfläche, spärlichen radiären 
Einkerbungen und flachen Vertiefungen, nach der Peripherie hin oft 
noch rauh und lederartig. Wenn wir also der Dicke und Dichte sowie 
dem Pigmentgealt des Vorderblattes die Hauptrolle zuerkannt haben, 
so konnten wir, wie gesagt, auch den schwächsten Grad von Trans- 
parenz bei der braunen Iris nicht erwarten. 

Wenden wir uns den andern Rubriken der Tabellen zu, so er- 
sehen wir, dass das Alter keinen Einfluss auf den Grad der Durch- 
leuchtbarkeit ausübt. Die Iris des 72 jährigen Patienten H. O. (Nr. 30, 
Tabelle B) und die des 61 jährigen W.B. (Nr. 11, Tabelle C) sind eben- 
sowenig durchlässig, wie die Regenbogenhäute der zugehörigen Patienten 
der mittleren und jüngeren Jahre. S. R., 60 Jahre alt, und K. T., 
71 Jahre alt (Nr. 15 und 16, Tabelle A), weisen eine stark durch- 
lässige Iris auf; berücksichtigt man jedoch die Beschaffenheit des 
Reliefs, so findet sich auch hier kein Unterschied gegenüber den 
jüngeren Patienten. Ich muss hier hervorheben, dass bei diesen alten 
Leuten keine sichtbaren Zeichen seniler Atrophie der Iris und dergl. 
vorhanden waren. Auf die senile Atrophie der Iris werde ich weiter 
unten noch näher eingehen. 

Wenn sich in der Reihe der stark und mittelmässig durchlässigen 
Indes der Tabelle A eine grosse Anzahl dunkelhaariger Individuen 
befinden, so erinnere ich an die Statistik Otto Ammons (loc. cit.), 
der unter der badischen Bevölkerung bei 6,7), der Schwarzhaarigen 
eine blaue Iris fand. Jedenfalls beweist das häufige Missverhältnis 
zwischen der Pigmentation der Haare und der des Auges, dass ein 
Unterschied in der Transparenz der Regenbogenhaut gegenüber den 
Füllen von normaler Pigmentverteilung (helle Haare, blaue oder helle 
Iris) nicht besteht. Auch ein Zusammenhang zwischen dem Ergrauen 
der Haare und dem Grad der Durchleuchtbarkeit lässt sich nicht 
konstatieren, etwa derart, dass mit dem Grauwerden der Haare die 
Durchlässigkeit der Iris zunimmt. 

Konnte ich das Alter und die Haarfarbe nicht als Massstab 
anerkennen, so muss ich dies, wenn auch in geringem Grade, bei der 
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Pigmentation des Fundus tun. Wie ich schon oben auseinandersetzte, 
hängt die Intensität des Aufleuchtens der Pupille nicht allein von 
der Stärke der Lichtquelle ab, sondern auch von dem Pigmentgehalt 
des Augenhintergrundes. Beim dunklen, getäfelten (oder marmorierten) 
Fundus wird also die Helligkeit des Reflexes etwas beeinträchtigt 
sein. An dieser Stelle möchte ich auch hervorheben, dass eine aus- 
giebige Pigmentation der Chorioidea schon einen Teil der durch die 
Sklera eingetretenen Lichtstrahlen absorbieren kann. In der Tabelle C 
wird der Pigmentgehalt kaum in Betracht kommen, wenn man sich 
die Dicke und Dichte des Stromas vor Augen hält. Dagegen kann 
ich ihm eine gewisse Anteilnahme bei den Patienten Nr. 14, 15, 21 
der Tabelle B nicht absprechen. Eine mittelstark durchlässige Iris in 
Gemeinschaft mit pigmentiertem Fundus findet sich in Tabelle B 
nicht, die Regenbogenhaut bei dunklem Augenhintergrund war ent- 
weder nur schwach, oder überhaupt nicht durchliissig. 

Ich komme mit Absicht auf die Frage der Anteilnahme des 
hinteren Pigmentblattes bei der Durchleuchtbarkeit erst Jetzt zu sprechen, 
da die Pars iridica retinae, abgesehen von dem Pupillarrand, der 
näheren Untersuchung nicht zugänglich war und in den Tabellen 
keine Aufnahme finden konnte. Alle bisherigen Autoren stimmen 
darin überein, dass die Hauptursache der Durchleuchtbarkeit bei der 
normalen Iris in der Pigmentation des hinteren Blattes zu suchen ist. 
Ich muss dieser Anschauung entgegentreten. Mikroskopische Unter- 
suchungen ergaben, dass sich der Bau und der Pigmentgehalt des 
Hinterblattes durch grosse Gleichmässigkeit auszeichnen (A belsdorff, 
Fuchs), und dass die Irides sich nur durch die Struktur ihres Vor- 
derblattes unterscheiden. Wenn man nicht einmal mikroskopisch 
Differenzen zwischen der Pars iridica der blauen Iris und der der 
grauen, grünlichen und brüunlichen nachweisen kann, so vermag un- 
möglich der Pigmentgehalt des Hinterblattes so grobe Unterschiede 
im Grade der Durchlüssigkeit hervorzurufen, wie sie oben in den Tabellen 
zusammengestellt sind. Wiührend der Untersuchung mit der Binokular- 
lupe habe ich auch immer darauf geachtet, ob keine zarten Pigment- 
stäubchen an der Hinterfläche der Hornhaut, oder auf der Vorder- 
fläche der Iris abgelagert sind. Ich habe solche Befunde, die auf eine 
Auslaugung des Pigmentblattes hätten schliessen lassen, bei den Fällen 
der Tabelle A, B und C nie nachweisen können. Ich muss deshalb 
dem Pigmentgehalt der Pars iridica retinae einen wesent- 
lichen Einfluss auf die Durchleuchtbarkeit der normalen 


Iris absprechen. Es sei jedoch an dieser Stelle hervorgehoben, dass 
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dem Pigmentblatt wohl die Fähigkeit zukommt, die Transparenz der 
Iris auf indirekte Weise zu beeinflussen. Dies geschieht auf dem 
Wege der sogenannten Klumpenzellen (Koganei), welche in ihrer 
Gesamtheit auf das Pigmentblatt zurückgeführt werden müssen. Diese 
Zellen lösen sich sowohl vom sogenannten Michelschen Pigment- 
sporn als auch von den andern Pigmentfortsätzen, welche hinter dem 
Sphinkter liegen, ab und werden, indem sie sich aktiv nach vorn 
bewegen, zu wandernden Pigmentzellen umgewandelt (Elschnig und 
Lauber). Diese Klumpenzellen finden sich in sehr wechselnder Aus- 
bildung, und es ist nicht zu leugnen, dass sie, in grösserer Anzahl 
vorhanden, die Durchlässigkeit der Iris beeinflussen können. Somit 
besteht die Wirkung des retinalen Pigmentes der Iris aus zwei Kom- 
ponenten: aus einer konstanten, der bei allen Individuen etwa gleich- 
förmig ausgebildeten Pars iridica retinae, und einer variablen, bedingt 
durch die individuell sehr verschiedene Ausbildung retinalen Pigmentes 
im lrisstroma. 

Schon eingangs habe ich darauf aufmerksam gemacht, dass ich 
von einer Kokaineintrüufelung abgesehen habe, um den Tonus der Iris- 
muskulatur móglichst unbeeinflusst zu lassen. Es wurden deshalb auch 
nur Patienten durchleuchtet, bei denen keine Veränderungen bestan- 
den, die eine Verengerung oder Erweiterung der Pupille mit sich 
brachten. Ich konnte bei hellen Augen, die sich dazu eignen, nach- 
weisen, dass mit dem Eintritt und dem Fortschreiten einer Pupillen- 
erweiterung die Durchleuchtbarkeit abnimmt, bis die Iris schliesslich 
in maximaler Mydriasis überhaupt die Fähigkeit verloren hat, Licht 
durchzulassen. Der Vorgang hat seine Erklärung in der künstlichen 
Verdichtung des Gewebes, an der das Vorder- und Hinterblatt in 
gleicher Weise teilnehmen; bei der Miosis ist das Gegenteil der Fall. 

Noch einige Worte über die Art und das Aussehen der Er- 
scheinung selbst! Einen Unterschied im Grad der Durchlässigkeit 
zwischen rechts und links konnte ich nie bemerken, die Helligkeit 
der transparenten Flächen war beiderseits immer die gleiche. Die 
durchleuchtbare Stelle lag stets im Gebiet der Ciliarzone, der Sphinkter- 
teil und die Pupillarzone blieben bei der normalen Regenbogenhaut 
dunkel, ebenso ein schmaler Saum in der äussersten Peripherie an 
der Iriswurzel, was wohl dadurch zu erklären ist, dass die Wölbung 
des Ciliarkórpers einen Schatten auf die Irishinterfläche wirft. Solche 
Bilder, wie sie Vüllers (Taf. IT, Fig. 1) bringt, habe ich bei meinen zahl- 
reichen Untersuchungen nie gesehen. Die Undurchlüssigkeit der Pupillar- 
zone hat ihren Grund in der Einlagerung der Muskelfasern des Sphinkters. 
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Wenn das Stroma einen zarten und dichten Faserbau aufweist, 
so erscheint das Transparenzlicht mehr gleichmässig. Zeichnet sich 
dagegen das Relief durch Derbheit aus, dann durchziehen dicke 
Schattenstränge in radiärer Anordnung den durchlässigen Ring. Oft 
beobachtet man bei stark durchlässigen, seltener bei mittelmässig, gar 
nicht bei schwach durchleuchtbaren Irides an der Seite, wo die Lampe 
aufgesetzt wird, eine fast konzentrisch mit dem Pupillarrand ver- 
laufende dunkle Linie, die sich nach oben und unten in der Peri- 
pherie verliert. Der Lage und Form nach zu schliessen, handelt es 
sich hier um den Schatten, den der Linsenrand auf der Hinterfläche 
der Iris bildet. Auch Vüllers hat dieses Phänomen in der oben 
genannten Figur angedeutet. 

Wenn im Vorderblatt einige gróssere Naevi liegen, so heben sie 
sich als schwarze undurchlässige Flecken von der transparenten Unter- 
lage deutlich ab. Ich hatte Gelgenheit, einen Kollegen zu durch- 
leuchten, der eine ausgesprochene blaue Iris mit spärlichem, flachem 
Relief hatte, und bei dem rechts nach temporal und oben sich ein 
ungefähr 3—4 mm breiter hellbrauner Sektor vorfand, der von der 
Iriswurzel bis zum Pupillarrand reichte. Das Relief war daselbst 
etwas kräftiger entwickelt. Bei der Durchleuchtung stach der schwach 
durchlässige Sektor gegenüber der stark transparenten Ciliarzone sehr 
scharf ab, wie ich es nach der Struktur und dem Pigmentgehalt des 
Stromas nicht anders erwartete. Ich beobachtete noch mehrere solche 
Fälle und kam zu dem Resultat, dass bei Gegensätzen in der Farbe 
die Iris immer den Grad der Durchlässigkeit aufweist, der in dem 
betreffenden Gebiet dem Bau ihres Reliefs entspricht. Bei der nor- 
malen Regenbogenhaut bemerkte ich niemals einen Unterschied in 
der Helligkeit innerhalb des durchlässigen Bezirks, abgesehen von 
den oben besprochenen sichtbaren Anomalien des Vorderblattes. Die 
Lichtstärke war innerhalb des Grades der Transparenz nach allen 
Seiten vollkommen gleichmässig, eine Differenz in der Durchleucht- 
barkeit der unteren und oberen Irishälfte fand sich nie. 

Als die vorliegenden Befunde im allgemeinen schon abge- 
schlossen waren, und ich mich mit den unten folgenden Unter- 
suchungen beschäftigte, machte Langenhan einige Mitteilungen 
über „Ergebnisse diaskleraler Durchleuchtung mit starker 
Lichtquelle. — Nachweis angeborenen spaltförmigen Man- 
gels des retinalen Irispigmentes nach unten (rudimen- 
tärste Form des Iriscoloboms)*. Er kommt zu folgendem Re- 
sultat: 
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„Der Durchleuchtungsbefund der normalen Iris hängt im wesentlichen 
von drei Momenten ab: 

1. Der Stärke der Pigmentierung. 

Je weniger pigmenthaltig das Irisstroma und besonders das retinale 
Pigmentepithel, desto durchscheinender die Iris. Von der fast völlig trans- 
parenten Iris der Albinos bis zu der selbst bei Anwendung grösster Licht- 
stärke gänzlich undurchleuchtbaren Iris der Neger kann man die verschieden- 
sten Abstufungen beobachten. Bei gleicher lrisfirbung kann die Durch- 
leuchtbarkeit sehr verschieden sein; die ausschlaggebende Rolle spielt der 
Pigmentgehalt des retinalen Pigmentepithels. 

2. Von der Lichtstärke. 

3. Von der Weite der Pupille. 

Je enger die Pupille, um so gestreekter, dünner und damit durch- 
scheinender werden die Irisschichten. Bei Mydriasis dagegen legt sich die 
vordere Fläche der Iris in Falten, die Pigmentepithelschicht verdickt sich, 
und die Transparenz wird sehr vermindert. 

.. . Abgesehen von der Pupillarzone, die sich durch besonders starke 
Entwicklung des retinalen Pigmentes auszeichnet, erscheint die Iris deutlich 
transparent und lässt die vorwiegend radiäre Anordnung des Irisstromas 
erkennen. Die Transparenz nimmt entsprechend der Verdünnung der Iris- 
schichten einschliesslich des retinalen Pigmentepithels nach der Peripherie zu. 
Nur die äusserste Peripherie erscheint dunkel (Lichtabsorption durch das 
Corpus ciliare). Nicht selten sieht man namentlich in den mehr peripheren 
Partien einzelne stärker transparente Lücken.“ 


In den Hauptpunkten decken sich unsere Ergebnisse vollständig, 
die unwesentlichen Unterschiede sind dadurch bedingt und erklärt, 
dass Langenhan wechselnde und viel stärkere Lichtquellen anwandte, 
als ich. Er bediente sich des Hertzellschen Ophthalmodiaphano- 
skopes, das die Sachssche Lampe um das 3—4 fache an Lichtstärke 
übertrifft. 

Punkt 2 fällt für meine Resultate weg, da ich immer eine Lampe 
mit annähernd gleichbleibender Leuchtkraft benutzte. 

Dagegen in der Erklärung der Resultate gehen unsere Meinungen 
auseinander. Langenhan teilt die herrschende Ansicht und sucht 
die ausschlaggebende Rolle im Pigmentgehalt des Pigmentepithels, 
während ich in der Beschaffenheit und in der Pigmentation des Vorder- 
blattes die Hauptursache suche. Ich glaube auch den Beweis geliefert 
zu haben, warum bei gleicher Irisfärbung die Durchleuchtung sehr 
verschieden sein kann. 

Bei der Anwendung grösserer Lichtstärken fand Langenhan 
spaltförmige Defekte des retinalen Irispigmentes nach unten bei völlig 
normalen, namentlich jugendlichen Augen. Ich will die Möglichkeit 
nicht bestreiten. Ich selbst habe bei vollständig intaktem Stroma nie- 
mals ein Überwiegen der Helligkeit im unteren Teil der Regenbogenhaut 
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gesehen. Es wird das vielleicht auch daran liegen, dass Langenhan 
viel stärkere Lichtquellen anwandte und auch jedenfalls jüngere Pa- 
tienten zu untersuchen vermochte als ich. Der jüngste von mir durch- 
leuchtete Patient stand im 14. Lebensjahr, also in einem Alter, wo 
ein Unterschied in der Pigmentierung des Hinterblattes auch mikro- 
skopisch nicht mehr nachzuweisen ist. Wegen der leicht begreiflichen 
Unruhe jüngerer Patienten war es mir leider nicht möglich, genaue 
Untersuchungen bei Kindern anzustellen. 

Es gelang mir aber, zweimal eine stärkere Durchlässigkeit im 
unteren Teil der Iris beim Normalen zu beobachten, in Fällen, wo es 
sich zweifellos um einen kongenitalen Defekt im Stroma handelte, 
der mittels der Binokularlupe deutlich zu sehen wart). 


Im ersten Fall handelt es sich um einen Kollegen, der eine grüne Iris 
hat, in der sich beiderseits nach unten eine ovale spaltförmige Rarefizierung 
des Stromas findet. Man könnte den Befund als ein typisches partielles 
Colobom der vorderen Irisschichten bezeichnen. Ausserdem sind auch an der 
Papille geringe kongenitale Anomalien vorhanden. 


Bei einer 49 Jalıre alten Patientin war der Befund noch ausgesprochener. 
In der grauen Iris war beiderseits nach unten ein keilförmiger dreieckiger 
Fleck sichtbar, dessen Basis dem Limbus zugekehrt war. Seine dunklere 
Farbe erklärte sich daraus, dass hier infolge des lückenhaften Reliefs das 
Pigmentepithel durchschimmerte; der Fundus war intakt. 


In beiden Fällen liessen die Stellen der kongenitalen Anomalie 
mehr Licht durch als die übrige Ciliarzone. Ich will nicht behaupten, 
dass das Pigmentepithel in seinem unteren Teil entsprechend der Lage 
der Defekte im Stroma vollständig intakt war. Es ist der näheren 
Untersuchung nicht zugänglich gewesen, und aus dem Grad der 
Durchleuchtbarkeit lassen sich bei dem Sitz der Defekte im Vorder- 
blatt keine Schlüsse ziehen. 


Eine grosse Anzahl von Patienten der Tabelle A haben mir über 
starke Blendung bei Sonnenschein geklagt, ohne dass ich sie darauf 
aufmerksam gemacht hätte. Ich halte es auf Grund meiner Unter- 
suchungen für angängig, wenigstens einen grossen Teil der Blendungs- 
erscheinungen der Helläugigen auf die Lichtdurchlässigkeit der Iris 
zurückzuführen. Dabei darf auch die bei Sonnenschein sich einstellende 
Miosis nicht vergessen werden, die den Grad der Transparenz noch 
erhöht. 


1) Vergleiche die Arbeit und die Tafel von Ärnold aus derEversbusch- 
schen Klinik ‚Veränderungen des Obertlächenreliefs der Iris an der Stelle des 
Augenblasenspaltes“. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLIX, 2. S. 451. 1911. 


-——— 
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Da ich bis jetzt in der Literatur keine Angaben über das Ver- 
halten der Durchlässigkeit der Iris bei bestehender Katarakt- 
bildung fand, so dehnte ich meine Untersuchungen auch auf Augen 
aus, in denen der Star in den verschiedenen Stadien der Reife zu 
finden war. Ich lasse die Resultate in der Tabelle D folgen. Die 
Haarfarbe wurde nicht mehr berücksichtigt, da ich schon oben nach- 
wies, dass sie in keinem Zusammenhange mit dem Grad der Durch- 
lässigkeit steht. Statt dessen ist eine neue Rubrik „Diagnose“ zu 
finden, in der genau das Stadium der Katarakt verzeichnet ist. Von 
Nr. 25 ab sind Patienten angeführt, die einseitig extrahiert waren, 
oder bei denen ein Unterschied im Grad der Transparenz zu kon- 
statieren war. Auch kurze Beschreibung des Pupillarsaumes ist jedes- 
mal angeführt. 

Selbstverständlich sind alle Ergebnisse unter der eingangs be- 
sprochenen Untersuchungsmethode gewonnen worden. 


Tabelle D. 


Irides bei Cataracta senilis nach ihrer Farbe und dem Grad ihrer Durchlässig- 
keit geordnet. 
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=e : : Grad der 
| Name| 5 $ Irisfarbe |P a F du Relief Diagnose Durch- 
= lüssigkeit 
«t? - 
1 | B. W . 34 blau | intakt | mittel | flach und spärlich R. Cat. immat. | stark 
| | L. normal | 
2'J. M., 80 3: depigmen-| „, flach, senil-atro- | R. Cat. nucl. | à 
| | tiert phisch |! L. Cat. immat. | » 
3,8. A. | 48 - intakt u zierlich,sehrflach R. Cat. sen. u. © 
| Cat. zon. 
i L. Cat. zon. u. ss 
| Cat. incip. 
4: B. J. | 63 3 R. depig-| ,„ sehr flach R. Cat. mat. s 
| mentiert L. Cat. incip. » 
| L. intakt 
5 E. H.| 52 a, | intakt » sehr flach, senil- | R. Cat. incip. $ 
| atrophisch L. Cat. mat. 5 
6 S. R. 60 blaugrau » » jsehrflach,zierlich | R. Cat. incip. a 
| L. Cat. incip. » 
1. S. G. | 16 = ‚stark de-| —  |sehrspürlich, se- ! R. Cat. immat. is 
| pigmen- nil-atrophisch L. Cat. mat. js 
tiert 
8, R. E.| 75 |graugrün mit, intakt [mittel | senil-atrophisch R. Cat. mat. 5 
| Naevi L. Cat. incip. j 
9 V. L. | 65 |grünlich mit: » 5 flach, senil-atro- , R. Cat. nucl. i3 
| Naevi | phisch L. Cat. nucl. 2 
10 P. A. | 86 |bräunlich und » a“ flach, senil-atro- | R. Cat. incip. 5 
l ! grau phisch L. Cat. incip. 5 
1 O. J. | 66 :braun, grün- depigmen- sehr spärlich, se- | R. Cat. incip. - 
| | | lich | tiert nil-atrophisch L. Cat. hyperm. » 


Z . Name 


12 AK. 
i3 J.H. 
14 | O. K. 
15, H. E, 
16 S. J. 


17 R. R. 
| 


18 B. M. 


19 H. 


90 P. 
21 K. 
92: D. 
Mk 
24 B. 
95. E. 
20 8. 
97 D. 
28 G. 


| 


| 
29: T: 


t 


o 
C 
t 








Alter in 





66 
61 


Jahren 


iube 
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Naevi 
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b ea 
| graublau 
| grau 


| braun und 
grün 
graugrün mit 
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| 
| 
| tiert 
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| Fun- | 
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flach, etwas senil- ! 
atrophisch 
flach, etwas senil- ; 
atrophisch 
flach, etwas senil- 
atrophisch 
tlach, etwas senil- 
atrophisch 
flach, etwas senil- 
atrophisch 
flach, nicht atro- 
phisch 





: mittel 
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etwas senil-atro- 
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flach, doch sehr 


mittel 





)? 


flach, doch sehr 


”„ 


flach, sehr dicht 





mittel dicht, kräftig 


kräftig, dicht 
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i 3? 
| 

! » 
| pig- | kráftig, sehr dicht 
. men- 

| tiert | 


| 3 sehr krüftig und. 


| | dicht, derb 
mittel ! Jückenhaft, senil- 
| | atrophisch 
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flach 


" | 
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| flach, sehr dicht | 
| kräftig und dicht | 
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R. Cat. mat. stark 


IL Cat. hyperm. 
, R. Cat. hyperm. 
L. Cat. mat. 
R. Cat. ınat. 
L. Cat. mat. 
R. Cat. hyperm. 
L. Cat. mat. 
R. Cat. hyperm. 
L. Cat. hyperm. 
R. Cat. nigra 
L. Cat. nigra 


R. Cat. incip. 
L. Cat. mat. 
! R. Cat. diabetica 
' L. Cat. diabetica | 


| R. Cat. central. | 
L. Cat. central. 
R. Cat. incip. 





dicht und kräftig! L. Cat. incip. 


R. Cat. mat. 


dicht und kräftig! L. Cat. incip. 


R. Cat. immat. 
L. Cat. mat. 
R. Cat. central. 
L. Cat. central. 
R. Cat. mat. 
| L. Cat. incip. 
R. Cat. mat. 
L. Cat. incip. 
R. Cat. incip. 
L. Cat. incip. 
R. Cat. incip. 





L. Cat. mat. | 
R. Cat. nucl. 
L. Cat. incip. 
R. extrahiert 
! L. Cat. mat. | 
R. Cat. central. | 
L. extrahiert  ' 
extrahiert | 
. Cat. mat. | 
Cat. incip. 
| 
| 





. extraliiert 
t. Cat. incip. 


. Cat, mat. 
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| 
| R. 
| 
| 
| Cat. mat. 


L. Cat. hyperm. 


mittel- 
mässig 


99 
schwach 


nicht 
durchläs- 
sig 


? 
mittel- 
miissig 

stark 
mittel- 
mässig 
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Fe , | ' Grad der 
= Namel 5 $^  [risfarbe Pupillar- Fun- telief Diagnose Durch- 
Zi | 25 saum dus e feet 

| cu | | ässigkei 
36: M. F.| 68 T Ben .depigmen- mittel. sehr flach | HR. Cat. incip. ;| mittel- 
| | | tiert | | | mässier 
L. Cat. mat. ı stark 
3T R. A.| 78 J 5 — | sehr flach | R. Cat. incip. | mittel- 
| ' | j miüssiy 
| | | | L. Cat. hyperm. | stark 
38, 8. G. | 69 | grünlich und hs mittel, flach, senil-atro- | R. Cat. mat. mittel- 
grau mitNaevi | | phisch mässig 
| | | L. Cat. incip. : nicht 
| | ‚ durchläs- 
: | | | | sig 
39, W. J. 68 , bräunlich, | i „ flach, etwas senil- | R. Cat. hyperm.' stark 
| grau atrophisch |l L. Cat. incip. | schwach 
40: St. J.| 71 - | S » flach, etwas senil- , R. Cat. hyperm. stark 
| | atrophisch IL. Cat. fere mat, mittel- 
| i l| mässıg 
41)W. A. | 72 | s s „ flach, etwas senil- | R. Cat. hyperm., is 
| | | A Aatrophisch L. Cat. incip. ; schwach 
49 H. W.| 72 | » | x »  flach,etwassenil-| R. Cat. mat. ; mittel- 
| | | atrophisch | mässig 
| IL. Cat. Morgagni! stark 
43 K. H.| 73 5 | 5 S | fach, etwas senil- | R. Cat. hyperm. ; » 
| | ! — atrophisch L. Cat. incip. | mittel- 
| mässigr 
44, T. H.| 73. | brüunlich, ; » (| » ]|flach,etwassenil- | KR. Cat. mat. | schwach 
| BEUNICHEIGN | | atrophisch L. Cat. hyperm. | mittel- 
| mässig 
a R. J. | 74 » | s „ flach,etwassenil- | R. Cat. mat. " 
: | | | atrophisch L. Cat. incip. | schwach 
46 F. H., 77 » $i | ,, | flach, etwas senil-! R. Cat. mat. mittel- 
| atrophisch — | mässig 
| L. Cat. hyperm.| stark 
41, M. L.| 68 , R. grün und; j — | R. kräftiger als | R. Cat. mat. mittel- 
bräunlich |. links mässig 
L. grünlich | intakt | mittel) Bds. senil-atro- | L. Cat. incip. stark 
| | phisch 
48 M.J.| 69 | R. grünlich ‚depigmen- ,, R. flach, etwas | R. Cat. incip. | mittel- 
| | tiert senil-atrophisch mässig 
| L. braun, grau - 5 L.krüftiger, etwas | L. Cat. incip. | schwach 
| | senil-atrophisch 
49 B. J. | 10. R. braun und s I R. flach, senil- | R. Cat. immat. | mittel- 
| | grau l | atrophisch mässig 
ı L. bläulich $i — L. flach, senil- | L. Cat. immat. stark 
| | atrophisch 
50; H. J. | 60 braun intakt pig- derb R. extrahiert nicht 
| | men. : durchläs- 
| tiert sig 
| | | L. Cat. mat. » 








Die Tabelle D bringt in mancher Hinsicht einige Überraschungen. 
Einesteils entsprechen die Grade der Durchlässigkeit genau denen 
der Tabelle A, B und C, auf der andern Seite sind aber auch Fälle 
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von dem Aussehen der in Tabelle B zusammengestellten Irides zu 
finden (Nr. 8—16 der Tabelle D), die in den starken Transparenz- 
grad aufgerückt sind, was in der Tabelle B überhaupt nicht vorkommt. 
Die braunen Regenbogenhäute, wie sie den letzten Patienten der 
Tabelle B und denen der Tabelle C entsprachen, sind auch in Augen 
mit Cataracta senilis nicht durchlässig. 

Es ist zweifellos, dass sich die Transparenz in Augen mit Linsen- 
trübungen häufig ändert. Den Beweis liefert der Vergleich der Pa- 
tienten der Tabelle D mit den gleichalterigen der früheren Tabellen, 
die eine vollständig klare Linse aufweisen. Fälle mit hellen Regen- 
bogenhäuten sind nicht zu gebrauchen, weil sie schon in normalen 
Augen sehr stark durchlässig sein können, wohl aber Nr. 8—16 der 
Tabelle D. 

Wie sollen wir die Widersprüche der Befunde in den Tabellen 
erklären? Das Relief bot bei allen 18 Irides das Zeichen von seniler 
Atrophie. An dieser Stelle muss ich näher auf das klinische Bild der 
senilen Atropbie des Irisvorderblattes eingehen. Bekanntlich führen 
länger anhaltende oder öfters rezidivierende Entzündungen der Iris sowie 
Verletzungen und Zerrungen häufig zur Atrophie des Gewebes. Diese 
kennzeichnet sich durch das verblichene Aussehen (ähnlich grauem 
Filz oder Löschpapier). Je nach der Art der vorausgegangenen patho- 
logischen Zustände ist das Aussehen der atrophischen Iris gleichfalls 
verschieden (Fuchs, Lehrb. d. Augenheilk. 1910. S. 424 und 426). 
Alle eben erwähnten Affektionen haben gemeinsam, dass sie eine 
ausgedehnte, oft ganz circumscripte Rarefikation des Stromagewebes 
nach sich ziehen. Anders verhält es sich bei der rein senilen Atrophie 
des Stromas. Allerdings wird auch hier das Relief flacher und die 
Iris im Querschnitt schmäler. Im Gegensatz zu der bei entzündlichen 
Prozessen auftretenden Atrophie beruht hier die Verdünnung des 
Stromas auf einer Homogenisierung und Verdichtung des gesamten 
bindegewebigen Irisanteils. Nicht unerwähnt darf dabei bleiben die 
im Senium erfolgende Verdichtung der vorderen Grenzschicht der 
Iris, was ebenfalls dazu beitragen kann, dass das Irisrelief undeut- 
licher wird. 

Nach Krückmann wird eine blaue Iris im Alter meist heller 
und grau, weil das Gewebe faserreicher, dicker und straffer wird. 

An der Binokularlupe kann man häufig die helle bindegewebige 
Einscheidung und Beimischung in der Faserstruktur erkennen, die 
Iris gewinnt das Aussehen eines rauhhaarigen, abgenutzten, ver- 
schlissenen Kleiderstoffes. 
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Ich will nicht bestreiten, dass es in späteren Stadien zu einen 
gröberen Schwund des Stromagewebes kommen kann, aber bei den 
hier in Frage stehenden Patienten (Nr. 8—16 der Tabelle D) waren 
die Veránderungen nie so hochgradig, dass sie allein im stande würen, 
die Differenzen zu beseitigen. Ausserdem findet sich senile Atrophie 
des Vorderblattes bei vielen andern Patienten der Tabelle D, ohne 
dass ein Unterschied gegenüber denen mit normaler Linse zu be- 
merken ist. Öfters habe ich auch beobachtet, dass die Helligkeit der 
transparenten Teile der Ciliarzone etwas verschieden ist. Der durch- 
lässige Ring zeigte sich mehr fleckig, die Ränder waren zackig und 
ausgebuchtet. 

Wenn ich bei der Durchleuchtbarkeit der normalen 
Iris dem Pigmentblatt eine namhafte Beteiligung absprach, 
so muss ich ihm ohne weiteres in Augen mit Katarakt- 
bildung einen weitgehenden Einfluss einräumen. Die Hellig- 
keitsunterschiede, die unregelmässige Begrenzung des transparenten 
Ringes, die im grellen Gegensatz stehen zu dem gleichmässigen, ziem- 
lich scharf umschriebenen Bild der durchlässigen Zone der Irides in 
den drei ersten Tabellen, lassen mit Sicherheit auf Defekte im Pig- 
mentblatt schliessen, zumal die Untersuchung mit der Binokularlupe 
keine Unterschiede in der senilen Atrophie des Stromas ergab, die 
die erwähnten Erscheinungen der Transparenz hätten erklären können. 
Feine Pigmentniederschläge an der hinteren Hornhautfläche vom ab- 
gefallenen Pigment des Hinterblattes herrührend, wie sie Fuchs bei 
Heterochromie mit Katarakt fand und auch als rein senile Verände- 
rungen der Pars iridica retinae annimmt, konnte ich mit Sicherheit 
auch bei starker Vergrösserung niemals nachweisen. 

H. S. (Nr. 19 der Tabelle C) litt an einem schweren Diabetes. 
Das Relief war ganz intakt und gegenüber demjenigen einer blau- 
grünen Iris nicht verändert. Man hätte einen höheren Grad der Trans; 
parenz erwarten können, da die pathologischen Veränderungen des 
Pigmentblattes bei Diabetes hinlänglich bekannt sind. Ich hatte auch 
Gelegenheit, noch Patienten mit Cataracta diabetica zu durchleuchten, 
allerdings nur einseitig, weshalb sie in die Tabellen nicht aufgenommen 
sind. Jedesmal war die Iris stark durchlässig, aber sie hatte eine 
blaue Farbe und ihr Relief war lückenhaft. Auf Grund dieser Unter- 
suchungen kann ich zu keinem bestimmten Resultat kommen, da es 
sich immer um helle Regenbogenhäute handelte. Beweisend wäre die 
Durchleuchtbarkeit einer dunklen Iris bei Diabetes mellitus, Intaktheit des 
Reliefs vorausgesetzt. Leider hat sich mirhierzu keine Gelegenheit geboten. 
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Ein Unterschied im Grad der Durchlässigkeit bei Cata- 
racta incipiens und bei den mehr fortgeschrittenen Kata- 
rakten ist aus der Tabelle deutlich ersichtlich. Ich kann die 
Erklärung nur in den weiter vorgeschrittenen Veränderungen des 
Pigmentblattes suchen, die, wie Axenfeld nachgewiesen hat, oft mit 
dem Stadium der Reife der Katarakt Hand in Hand gehen und ein 
Beweis dafür sind, dass an in einem erheblichen Teil der Fälle 
Linse und das retinale Irispigment gleichzeitig und in 
gleichem Tempo sich verändern. Ein Unterschied des Reliefs 
und der Irisfarbe zwischen rechts und links lag nicht vor. Den Be- 
weis liefern die Patienten Nr. 34—46. In der überwiegenden Anzahl 
handelte es sich um hypermature Katarakte, bei denen die Differenzen 
sehr auffallend waren, besonders wenn auf der andern Seite sich die 
Starbildung noch im ersten Stadium befand. Auch das Aussehen der 
im Transparenzlicht aufleuchtenden Fläche hatte die Eigenschaften, 
wie ich sie oben beschrieben habe. Der Unterschied bei den Patienten 
Nr. 47 bis 49 rührt wohl eher von der Beschaffenheit und dem Bau 
des Stromas der rechten und linken Iris her. 

Aber noch eine andere Eigenschaft weisen die Irides in Augen 
mit hypermaturer Katarakt auf. In manchen Fällen der Tabelle D, 
in denen eine hypermature Katarakt diagnostiziert wurde, war ein 
deutliches Überwiegen der in der Helligkeit der transpa- 
renten Partien zugunsten der unteren Irishälfte sehr auf- 
fallend. Dieser Befund ist insofern sehr bemerkenswert, als Hand- 
mann die Prädilektionsstelle der beginnenden Katarakt in der unteren 
Linsenhälfte nachwies, und als Axenfeld in neuester Zeit darauf 
aufmerksam machte, dass die senile Depigmentierung des retinalen 
Pupillarrandes in der Mehrzahl der Fälle unten beginnt oder stärker 
ausgesprochen ist. (Ophthalmologische Gesellschaft Heidelberg 1911. 
S. 260.) 

An dieser Stelle möchte ich jedoch auf die eingangs von mir 
angegebene Untersuchungsmethode hinweisen, besonders auf das Auf- 
setzen des Lichtkegels im Lidspaltenhezirk möglichst weit temporal- 
wärts hinter dem Äquator, damit die Hinterfläche der Iris möglichst 
gleichmässig beleuchtet wird. Man kann auch willkürlich eine stärkere 
Transparenz der unteren Irispartien hervorrufen, wenn man die Lampe 
nicht wie angegeben, sondern in der unteren Bulbushälfte ziemlich 
nahe dem Limbus aufsetzt. Darum hat es sich bei jenen Unterschieden 
natürlich nicht gehandelt. 

In der Tabelle C sind auch 5 Fälle (30—33 und 50) angeführt, 
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die einen Vergleich zwischen der Transparenz der Iris des aphakischen 
und des nicht extrahierten Auges gestatten. Alle 5 Fülle waren vor 
der Operation genau untersucht worden, ebenso 4—6 Wochen nach 
der Operation bei normaler Pupillenweite. Ich habe nur diese kleine 
Anzahl in die Tabelle aufgenommen, weil die Extraktion jedesmal 
eine sehr reine war, Cortex- und Linsenreste waren so gut wie nicht 
zurückgeblieben, so dass also eine Mitwirkung der Nachstarmassen 
bei der Durchleuchtbarkeit von vornherein ausgeschlossen war. Eine 
Differenz im Grade der Durchlässigkeit vor und nach der Extraktion 
konnte ich nicht konstatieren. In der Zeit meiner Beobachtung kamen 
mir aber auch noch andere Fälle von einseitiger Aphakie ohne Nach- 
starmassen zu Gesicht, die ich allerdings vor der Operation nicht auf 
ihre Durchlässigkeit geprüft hatte. Es schien mir öfters, als ob die 
Helligkeit des Transparenzlichtes auf der aphakischen Seite etwas 
geringer sei. Möglicherweise bestanden diese Unterschiede schon vor 
der Extraktion; aber wenn das nicht der Fall gewesen sein sollte, 
so hätten mich die Befunde nicht überrascht. Ich habe schon eingangs 
auseinandergesetzt, dass dem roten Aufleuchten der Pupille bei der 
Durchleuchtung des Auges von der Sklera aus ein eigentümlich 
krystallischer Glanz beigemischt ist. Im aphakischen Auge fehlt dieser 
Glanz vollständig. Wir können daraus den Schluss ziehen, dass wir 
es hier mit einer prismatischen Wirkung der Linse zu tun haben.. 
Fällt nun im staroperierten Auge die Anteilnahme der Linse am 
Zustandekommen des Phänomens weg, so ist leicht einzusehen, dass 
sich dieser Umstand in einer Abschwächung des Transparenzgrades 
bemerkbar machen kann. Wenn überhaupt ein Unterschied vorhanden 
war, so lag immer eine Helligkeitsdifferenz zugunsten des nicht 
operierten Auges vor. Das ist eben auffällig. 

Noch viel stärker lichtbrechend als die Linse wirken Nachstar- 
massen. Schon Vüllers hat hierauf aufmerksam gemacht. An den 
Stellen, wo die dicksten Linsenreste liegen, ist die Transparenz der 
Iris am deutlichsten. Ich habe Staroperierte durchleuchtet, bei denen 
sich ein dicker Sömmeringscher Krystallwulst gebildet hatte. Die 
lichtbrechende Wirkung dieser Wucherungen war ein ganz enormer. 
Die ganze Iris, sogar Teile des Sphinkters leuchteten in grellem Licht 
auf, ja man sah direkt die glitzernden kugligen wulstigen Gebilde 
hinter der Regenbogenhaut liegen. Dem Untersucher bieten sich hier 
oft interessante Bilder. 

Nach dieser kurzen Abschweifung kehre ich wieder zur Tabelle D 
zurück und wende mich der Besprechung der Befunde des Pupillar- 


Über die Durchlässigkeit der Iris für Licht usw. 341 


saumes zu. In einer grossen Anzahl von Staraugen fanden sich De- 
generationen am Pupillarsaum, so dass die Linse durch die depig- 
mentierten Stellen durchschimmerte. Bei der Durchleuchtung erschien 
die Pupille etwas gezähnt und in der Peripherie eingekerbt, weil die 
pigmentlosen Partien das Licht ohne weiteres passieren liessen. Ich 
möchte noch nebenbei erwähnen, dass ich die senile Depigmentation 
des Pupillarrandes nur bei Augen gesehen habe, in denen sich Linsen- 
trübungen vorfanden; häufig trifft man sie bei hellen, seltener bei 
braunen Irides. 

Die von Axenfeld (loc. cit.) betonte Erscheinung, dass sich 
die Depigmentierung anfangs überwiegend im unteren Pupillarsaum 
entwickelt, war bei meinen Patienten in allen Fällen sehr auffallend. 
Wie meine Tabelle D zeigt, ist die senile Atrophie des retinalen 
Pupillarrandes nicht bei allen Kataraktstadien gleichmässig ausge- 
bildet. Sie stellt aber jedenfalls eine progrediente Veränderung dar 
und ist deshalb in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle bei der 
Cataracta matura und besonders hypermatura viel ausgedehnter vor- 
handen als in den Frühstadien. Oft ist mit der Atrophie des vor- 
ragenden, retinalen Irishinterblattes eine pathologische Lichtdurch- 
lässigkeit der Iris im ganzen verbunden ohne auffallende Veränderun- 
gen des Stromas. Demgegenüber stehen aber auch Fälle der Tabelle D, 
wo senile Depigmentation am Pupillarsaum vorhanden ist ohne er- 
höhte Transparenz der übrigen Teile (Tab. D, Nr. 8, 9, 10 u. a.), 
und umgekehrt (Tab. D, Nr. 20, 22, 23 u. a). Die senile Atrophie 
des vorragenden retinalen Pigmentblattes und die bis jetzt nicht näher 
bekannte senile Atrophie des übrigen retinalen Irisblattes können 
demnach auch getrennt, relativ selbständig auftreten, gehören aber 
wohl dem gleichen Prozesse an, der offenbar an verschiedenen Stellen 
einsetzen und sich etwas verschieden ausbreiten kann. 

Häufig findet man nach der Starextraktion in Augen mit abnorn 
stark durchlässiger Iris zarte, lebhaft schwimmende Glaskörpertrübungen, 
ohne dass vor der Operation die geringsten Anzeichen auf eine Ver- 
Hüssigung des Corpus vitreum hingedeutet hätten. Eine mittels der 
diaskleralen Durchleuchtung nachzuweisende starke senile 
Atrophie des peripheren, retinalen Irisblattes, oft verbun- 
den mit senilen Depigmentationen des Pupillarsaumes zeigt 
also im voraus darauf hin, dass man es mit einem stärker 
verflüssigten Glaskörper zu tun hat. 

Ich bin schon oben kurz auf einige Befunde Vüllers bei pa- 
thologischen Zuständen des Auges eingegangen. Bei meinen 
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zahlreichen Untersuchungen entzündeter Bulbi kann ich die Resultate 
Vüllers nur bestätigen. 

Ich will nur einige Fälle aus meinem zahlreichen Material 
herausgreifen, die mir besonders bemerkenswert erscheinen. Auf eine 
statistische Zusammenstellung habe ich verzichtet, da ich hier nichts 
neues mehr bringe. 


Ein Mädchen mit tiefbrauner Regenhogenhaut hatte eine luetische akute 
Iritis überstanden. Bei der Durehleuchtung fanden sich an den Stellen der 
Rarefikation des Pigmentblattes durch hintere Synechien stark glänzende, 
flockige Defekte, die an Helligkeit fast das Glitzern des Sömmeringschen 
Krystallwulstes erreichten. Äusserlich waren beide Augen reizlos, hintere 
Synechien waren nicht sichtbar. — 


Bei einem andern Patienten mit kongenitaler Lues, kompletter Pupillen- 
starre, Chorioretinitis und Sehnervenatrophie lagen auf der vorderen Linsen- 
fläche zahlreiche feine Pigmentstäubchen. Die tiefbraune Iris mit vollkommen 
normalem Relief war in der Ciliarzone schwach durchlässig. Patient hatte 
jedenfalls eine Iritis vielleicht im fótalen Leben durchgemacht. 


Die beiden Fälle beweisen, dass nach Entzündungen auch eine wirk- 
lich braune Iris infolge Rarefikation ihres Pigmentblattes teilweise durch- 
lissig werden kann. 

Bei einem helliugigen Patienten mit Prücipitaten bei sog. Iritis serosa 
erwies sich auch die Pupillarzone als transparent. Der chronische Prozess 
hatte also auch schon die Iris in Mitleidenschaft gezogen, obwohl klinisch 
nieht die geringsten Anzeichen hierfür vorhanden waren. — 


Bei einer 55 Jahre alten Patientin fand sich rechts eine sehr träge 
Pupillenreaktion, der Glaskórper war ganz zart getrübt, der Fundus intakt. 
Bei der Durehleuchtung wurden im Sphinktergebiet drei transparente Stellen 
sichtbar. Ob wir es hier mit alten hinteren Synechien und Schwarten oder 
mit einer hyalinen Degeneration des Sphinkterteiles zu tun hatten, konnte 
mit Sicherheit nicht entschieden werden. Jedenfalls war die träge Pupillen- 
reaktion erklärt. — 


Zum Schluss will ich noch einen Patienten erwähnen, der wegen einer 
spontanen schweren Glaskörperhämorrhagie in unsere Behandlung trat. Die 
blaue Iris war beiderseits stark durchlässig, ein Unterschied zwischen rechts 
und links war nicht vorhanden. 


In geeigneten Fällen ist, wie wir sehen, die Skleraldurchleuch- 
tung ein sehr.gutes, bewährtes diagnostisches Hilfsmittel. Hack hat 
in allerletzter Zeit wieder auf die Vorteile dieser Untersuchungs- 
methode aufmerksam gemacht. 

Noch einige Worte über die Anwendung der Skleraldurchleuch- 
tung bei Heterochromie mit Katarakt. Bei der Durchsicht der 
einschlägigen Literatur habe ich öfters gefunden, dass die Autoren 
die Transparenz der Iris des erkrankten Auges als Diagnosticum für 
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Veränderungen des retinalen Pigmentblattes heranzogen (Lutz, Vül- 
lers, Pincus, Schlippe). Da es sich in allen Fällen um helle 
Irides handelt, die schon an sich einen hohen Grad von Durchleucht- 
barkeit besitzen, so kann ich der Durchlässigkeit der Regenbogenhaut 
bei Heterochromie mit Katarakt nicht ohne weiteres den sicheren 
diagnostischen Wert für die Beschaffenheit des Hinterblattes zu- 
sprechen, wie die Autoren es bis jetzt taten. Der Grad der Trans- 
parenz ist allerdings ein ganz enormer, ein Helligkeitsunterschied 
zwischen der Pupille und dem durchlässigen Teil der Iris ist manch- 
mal kaum zu bemerken. Ich hatte in letzter Zeit Gelegenheit, weitere 
4 Fälle mit Heterochromie und Katarakt näher zu untersuchen. Drei- 
mal war das Vorderblatt so stark atrophisch, spärlich und abgeflacht, 
wie ich es auch bei den ältesten Leuten mit seniler (hypermaturer) 
Katarakt nie gesehen habe. Nur bei einem war das Vorderblatt von 
solcher Beschaffenheit, dass ich dem hinteren Pigmentblatt ohne 
weiteres den Hauptanteil an dem äusserst hohen Grad der Transpa- 
renz zuerkennen musste. Angaben über die Beschaffenheit des Stro- 
mas fehlen bei den Autoren bis jetzt ganz, ein Vergleich der Trans- 
parenz zwischen rechts und links wurde nur einmal vorgenommen 
und dabei eine Verschiedenheit nicht konstatiert (Pincus). Bemerken 
möchte ich auch, dass Fuchs mikroskopisch keine speziellen Ver- 
änderungen der Pars iridica retinae bei der Heterochromie nach- 
weisen konnte. — : 


Das Ergebnis meiner Untersuchungen kann ich kurz in 
folgenden Sätzen zusammenfassen: 


I. Normale Iris. 


Die Hauptrolle bei der Durchlässigkeit der Iris für Licht spielt 
die Beschaffenheit und der Bau des Stromas. Dass neben dem Pig- 
mentgehalt auch die Dichte und Dicke des Vorderblattes in erster 
Linie in Betracht kommt, beweisen meine Untersuchungen über die 
Transparenz der hellen Irides. Ein wesentlicher und direkter Einfluss 
kann dem Pigmentepithel nicht zuerkannt werden!). 

Dieses Ergebnis steht auch im Einklang mit der anatomischen 
Struktur des Vorder- und Hinterblattes. 

Sehr geringen Anteil nehmen die Pigmentation des Fundus und 
die prismatische Wirkung der Linse, 


1) Ich werde an der Hand einer klinischen Beobachtung, die ich demnächst 
publizieren werde, auf die Rolle des Stromagewebes bei der Transparenz der 
Iris nochmals zurückkommen. (Anmerk. während der Korrekt.) 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIT. 2. 23 
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Bei Pupillenverengerung nimmt die Durchleuchtbarkeit zu, bei 
Pupillenerweiterung nimmt sie ab. 

Helligkeitsunterschiede im Transparenzlicht zugunsten der oberen 
oder unteren Irishälfte konnten bei der Durchleuchtung mittels der 
Sachsschen Lampe am normalen Auge nicht wahrgenommen werden. 
Nur in Fällen, wo auch an der Binokularlupe ein nachweisbarer De- 
fekt im Stroma bestand, war die entsprechende Stelle im Transparenz- 
licht deutlich heller. 

Durch die Befunde bei der normalen Iris können die Blen- 
dungserscheinungen der helläugigen bei Sonnenschein zum Teil eine 
Erklärung finden. 


II. Iris bei Katarakt und seniler Atrophie. 


Die klinisch sichtbare senile Atrophie des Stromas hat auf die 
Transparenz der Iris keinen Einfluss. 

Oft nimmt die Durchlässigkeit der Iris in kataraktösen Augen 
zu, ohne dass hierfür die Beschaffenheit und der Pigmentgehalt des 
Vorderblattes eine Erklärung geben können. 

Der Grund ist in einer senilen Atrophie der mittleren und peri- 
pheren Teile des retinalen Pigmentblattes zu suchen, die anscheinend 
mit der Reife der Katarakt Hand in Hand geht. Sie kommt häufig 
zusammen mit der selbständigen, senilen Depigmentation des vor- 
ragenden, retinalen Irishinterblattes vor. Doch findet sich auch die 
eine Art ohne die andere, möglicherweise können sie ineinander 
übergehen. 

Manchmal scheint in Augen mit hypermaturer Katarakt die 
Helligkeit des Transparenzlichtes in der unteren Irishälfte zu über- 
wiegen. Es ist dies auffallend und interessant, weil Handmann für 
den Beginn der Katarakt und Axenfeld für die selbständige, senile 
Depigmentation des vorragenden, retinalen Irishinterblattes die Prä- 
dilektionsstelle in der unteren Hälfte der Linse bzw. Iris nachwiesen. 
Doch muss hier vor Täuschung gewarnt werden, da man durch Auf- 
setzen der Lampe auf der unteren Bulbushälfte nahe dem Limbus 
auch künstlich ein Überwiegen der Helligkeit in den unteren Irispar- 
tien hervorrufen kann. 

Bei abnormer Transparenz muss man sich bei der Extraktion 
der Katarakt auf Komplikationen von seiten des Glaskörpers gefasst 
machen. Nicht selten findet sich in solchen Augen Glaskörper- 
verflüssigung, ohne dass vor der Operation Anzeichen hierfür be- 
standen. Bei Heterochromie mit Katarakt findet sich sehr häufig ein 
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abnorm hoher Grad von Transparenz. Doch ist in den meisten Fällen 
das Vorderblatt äusserst atrophisch, so dass nicht die ganze Durch- 
lässigkeit auf pathologische Veränderungen der Pars iridica retinae 
bezogen werden kann. 

Dass bei äusserlich nicht sichtbaren Affektionen des Hinterblattes 
die sklerale Durchleuchtung ausgezeichnete Dienste leisten kann, 
darauf wurde schon vielfach hingewiesen, und ich kann sie auf Grund 
meiner Beobachtungen und Erfahrungen dringend empfehlen. 

Die angeführten Resultate wurden alle unter Anwendung der 
gleichen, eingangs beschriebenen Untersuchungsmethoden gewonnen. 
Zur Durchleuchtung diente immer die gleiche Sachssche Lampe, 
also eine Lichtquelle von kaum merklicher Änderung in der Hel- 
ligkeit. 


Meinem verehrten Chef, Herrn Geheimrat Axenfeld, sowie 
Herm Priv.-Doz. Dr. A. v. Szily erlaube ich mir, für die vielfache 
Unterstützung bestens zu danken. 
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(Aus der Augenabteilung des Landes-Krankenhauses zu Klagenfurt.) 


Angiopathia retinae traumatica. Lymphorrhagien des 
Augengrundes. 


Von 
Dr. O. Purtscher. 


Mit einer Figur im Text. 


— 


Im August 1910 nahm ich (63) Gelegenheit, der Versammlung 
der ophthalmologischen Gesellschaft zu Heidelberg zwei Augenspiegel- 
bilder vorzuführen, die wegen ihrer Eigenart, noch mehr aber wegen 
ihres ätiologischen Momentes meines Erachtens hohes Interesse be- 
anspruchen durften, um so mehr als sie im weitesten Sinne die Auf- 
merksamkeit des Klinikers und zwar auch des Chirurgen und Inter- 
nisten zu erregen geeignet schienen ob der Perspektive, die sie für 
die Beurteilung der Entstehung weisser Flecken im Augengrunde 
eröffnen mussten. Die Spiegelbilder entstammten einem Manne, der 
einen Sturz auf den Schädel erlitten hatte. | 

Ich war damals auch in der Lage, kurz über einen 2. Fall zu 
berichten, dessen grosse Ähnlichkeit hinsichtlich des Spiegelbildes mit 
dem 1. Fall zu ernster Kritik der Befunde herausfordert, ganz be- 
sonders deshalb, weil das typische Bild auch hier nach Sturz auf den 
Schädel sich entwickelt hatte. 

Meine damaligen kurzen Mitteilungen über diesen 2. Fall waren 
— da die Krankengeschichte in Verlust geraten war, und der Fall 
fast 20 Jahre zurücklag — nur meiner beiläufigen Erinnerung ent- 
nommen, stimmten daher zwar im ganzen und grossen gut mit dem 
damaligen Befunde, wichen aber in Einzelheiten nicht unerheblich ab, 
wie die erst kürzlich aufgefundene Krankengeschichte mich belehrte, 
weshalb ich selbe nunmehr den beobachteten Tatsachen voll ent- 
sprechend wiedergeben will, an der Spitze der bis nun bekannten 
Kasuistik der in Betracht kommenden Fälle. 
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Fall I. Valentin D., 28 Jahre alt, aus Rabing, wurde am 1.IX. 1890 
in meine Abteilung aufgenommen. 


Er war am 22. VIII. desselben Jahres — also 10 Tage vorher — 
von einem Dache gestürzt. Aus dem rechten Ohre floss nach dem Sturze 
Blut. Angeblich Bewusstlosigkeit durch 6 Tage. Er klagt nun über Seh- 
störung rechts. Links habe er überhaupt seit dem Unfalle nichts mehr gesehen. 


Befund: Ausgebreitete Blutunterlaufungen des Gesichtes, um die Augen 
herum, am stärksten unterhalb derselben, ferner grosse Blutergüsse unter 
die Bindehaut beider Augen (Fractura baseos cranii). 

Augen äusserlich sonst normal. 

SR. mit — 1,0 ?|,, Snellen. Snellen VIII. auf 0,5 m. 

Farben normal erkannt. 

L. Amaurose. 


Rechts fand sich ein Bild, das beim ersten Blick sehr an Retinitis 
Brightica erinnerte (siehe Skizze). 


Doch waren die Grenzen der Pa- 
pille scharf, ihre Farbe etwas blasser 
als normal, nach aussen grosse physio- 
logische Excavation. In der Netzhaut 
selbst fand sich eine grosse Anzahl hell 
weiss leuchtender Plaques, die dem 
Verlaufe der grossen Gefässe nach 
oben und unten folgten; ihre Grösse 
war meist einem Papillenhalbmesser ent- 
sprechend, aber auch kleiner, zumeist 
rundlieh, zum Teil zusammenfliessend; 
sie schienen aus Aggregaten feiner 
heller Pünktchen zu bestehen, was zu- 
mal an ihren Rändern hervortrat. Die 
Plaques lagen zumeist in den inner- 
sten Netzhautschichten, verdeckten viel- 
fach die Gefässe, an ein paar Stellen 
auch den Papillenrand. Zwischen den 
weissen Flecken fanden sich spärliche, 
meist streifige kleinere, ziemlich hell- 
rote Blutaustritte in enger Nachbarschaft der Gefässe. Nach oben aussen 
2—3 Papillendurchmesser weit vom Sehnervenrande entfernt fand sich eine 
weisse Stelle, die von einer seichten Blutschieht in fein querstreifiger An- 
ordnung — an quergestreifte Muskelfasern erinnernd — gedeckt war. Die 
Netzhaut selbst sonst kaum verändert; die Gefässe sämtlich etwas erweitert 
und geschlingelt. An der Macula helle Sprenkelung. Foveareflex nicht 
sichtbar. Linke Pupille etwas erweitert, auf direkten Lichteinfall starr. Be- 
reits leichte Abblassung der Papille (Fractura canal. opt.). 


Am rechten Öhre ist Patient nahezu vollständig taub. 

Urin normal, weder Eiweiss, noch Zucker. 

7. IX. S = ?|,, ohne Glas. Patient drang auf seine Entlassung und 
stellte sich später nicht mehr vor. 
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Fall II. Philipp W., 49 Jahre, Landwirt aus Oberfeising, gelangte am 
5. VII. 1909 zur Aufnahme. 

Patient war früher niemals augenleidend gewesen und hatte sich auch 
sonst immer guter Gesundheit erfreut. 

Am 23. VI. 1909 erlitt er aus einer Höhe von gut 4 m von einem 
Baume herab einen schweren Sturz auf den Kopf. Nach kurzer Betäubung 
konnte Patient sich aber selbst erheben, verspürte nur starke Kopfschmerzen. 
Keine Blutung aus Nase, Mund und Ohren, kein Erbrechen. Dagegen sah 
er seit dem Falle auffallend schlecht, zumal bei herabgesetzter Beleuchtung. 

Patient macht nun die Angabe, sich im allgemeinen wieder vollkommen 
wohl zu befinden, bis auf zeitweise Schmerzen in der Brust. 

Augen äusserlich normal, Pupillen gut beweglich, keine Doppelbilder. 

SR. = |, L = ?|,—; Gläser nicht besser. 

Im Augenspiegelbilde dominierten schon auf Entfernung hell leuchtende, 
blendend weisse Flecken, rechts auch Blutergüsse. Beide Papillen vollkommen 
normal, scharf begrenzt, nicht hyperämisch, die Gefässe von normalem 
Kaliber, die Arterien vielleicht etwas mehr geschwungen als normal, doch 
kaum pathologisch. 

Die näher zu beschreibenden Veränderungen betreffen vorzugsweise 
die Gebiete zwischen Papille und Macula, erstrecken sich aber dem Gefäss- 
verlaufe folgend 3—6 Papillendurchmesser weit in die Peripherie der Netzhaut. 

Es fällt sofort auf, dass die Veränderungen im allgemeinen exquisit 
den Venen folgen; die Arterien scheinen ganz unbeteiligt. 

Im rechten Spiegelbilde zieht ausserdem eine grosse sog. präretinale 
Blutung von chagriniertem Aussehen und einer frontalen Ausdehnung von 
3 und einer vertikalen von 2 Papilleudurchmessern die Aufmerksamkeit des 
Untersuchers auf sich. Sie entstammte per rhexin der Vena temp. sup., 
welche die Blutung nach oben begrenzt. Auch im Gebiete der unteren Netz- 
hautvenen, zumal der Vena temp. inf. finden sich ziemlich ausgedehnte, per 
diapedesin entstandene dünne venöse Blutungen in der Netzhaut, die teil- 
weise eine feine vertikale streifige Zeichnung zeigen. 

Im Vordergrunde des Interesses stehen aber rechts 29 weisse Flecken 
im Fundus, von verschiedener Grösse und Form. Ihre Längenausdehnung 
(parallel zu den Gefässen) schwankt zwischen !/,—1 Papillendurchmesser, 
ihre Breite ist variabel. Meist sind sie annähernd oval von Gestalt, einige 
lang gestreckt. Sie verschleiern mehrfach die Venen, zu denen sie innige 
Beziehungen verraten, sind somit in die innersten Netzhautschichten zu ver- 
legen. Aussehen und Begrenzung der Flecken erinnern an hingestreute 
Schneeflocken. Ihr Rand ist unscharf, sich in feinste Streifchen und Punkte 
auflösend, welche in einzelnen Plaques bei Betrachtung durch schwache 
Gläser etwas an Deutlichkeit gewinnen. Ihr Weiss ist silberig hell, eher 
ins Bläuliche gehend, im Bilde nicht darstellbar. Es muss weiter hervor- 
gehoben werden, dass sie sich mit einer gewissen Vorliebe um die feinen, 
von der Macula herkommenden Venenästchen und deren Verzweigungen 
gruppieren, so dass letztere sich zwischen den weissen Flecken etwa aus- 
nehmen wie Flussläufe auf einer Landkarte zwischen Bodenerhebungen. 
Diese kleinen Gefässe treten — wohl durch Kontrast — ungewöhnlich 
scharf hervor, sind vielleicht auch etwas stärker gefüllt als normal. Die- 
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selben eigentümlichen Veränderungen finden sich — abgesehen von der 
grossen Blutung — auch im linken Fundus; nur treten hier die Blutungen 
fast vollständig zurück; es finden sich deren nur sehr spärliche von kleiner 
Ausdehnung längs der Vena temp. inf., ferner zwei ganz unbedeutende 
rundliche Blutungen oben zwischen weissen Flecken. 

Dagegen finden sich 23 weisse Plaques. Sie weisen aber hier geringere 
Grössenunterschiede auf und besitzen durchschnittlich die Länge eines Pa- 
pillenhalbmessers. 

Beide Maculae zeigen in ihrem Zentrum eine ungewöhnlich grobe, ver- 
waschene bräunliche Tüpfelung. Ein Foveareflex ist nicht zu sehen. 

Der Lichtsinn erwies sich an beiden Augen etwas herabgesetzt. Die 
Diagonale des Quadrates am Försterschen Photometer mass rechts 3, links 
G!/, mm. Gesiehtsfeld und Farbensinn normal. 

Im Harn weder Zucker noch Eiweiss. 

Nach 8 Tagen (Jodkaliumtherapie) war Selhschärfe Beiersens mit 
+ 0,75 auf ?|, (etwas mülisam) gestiegen. 

Die weissen Flecken zeigten unverkennbar rasche Rückbildung, nahmen 
an Ausdehnung wie an Diehtigkeit ab, indem sie sich immer mehr in feine 
silberglänzende Punkte und Strichelehen auflósten: 

Nach weiteren 4 Tagen — am Austrittstage des Kranken — trat 
diese Erscheinung noch deutlicher zutage. Papille und Gefässe waren un- 
verändert geblieben. 

Am 25. XI. 1909 Sehschärfe beiderseits mit + 0,5 = [.. 

Beide Papillen — zumal temporal — etwas blasser, Gefässe ein wenig 
verengt. Links am temporalen Papillenrand eine früher nicht bemerkte 
stürkere Pigmentierung (vielleicht Residuum einer Sehnervenscheidenblutung 
infolge einer latenten Schädelfraktur). Das Pigmentepithel war in seiner 
ganzen Ausdehnung fein fleckig. Fovea wie früher. Nirgends goldstreusand- 
ähnliche Figuren im Fundus, wie etwa bei alter Retinitis nephritica. 

Dagegen sah man jetzt rechts unterhalb der Fovea einen kürzeren, 
und zwischen ihr und der Papille einen längeren, annähernd frontal ver- 
laufenden bräunlichen Streif, vermutlich vernarbte atypische Aderhautrisse. 
‚Gegen solche sprach die gute Sehschärfe, für Beteiligung der Aderhaut die 
sonst nur von Haselberg erwähnte Herabsetzung des Lichtsinnes (nach 
Schädeltrauma). 


Endlich fand sich gleichfalls im rechten Augengrunde temporal von 
der Macula noch eine flache grünlichweisse, zum Teil mit hellroten Punkten 
besetzte Bindegewebsbildung der Netzhaut aufgelagert (horizontal 1 Pap.- 
Halbmesser, vertikal !|, Pap.-Durchmesser), unter welcher feine Venen un- 
behindert durchzogen. 


Fall III. Mitgeteilt von Dr. Koerber (40) in Marxloh im Hinweise 
auf meine beiden in Heidelberg besprochenen Fälle. Ich teile die Kranken- 
geschichte nachstehend wörtlich mit. 


„Ein 18jähriger Bergmann erlitt am 23. XI. 1907 einen schweren 
Schädelbruch. Am 29. XI. untersuchte ich ihn auf Wunsch des Chirurgen 
mit dem Augenspiegel, da er über Schlechtersehen mit dem linken, früher 
ganz gesunden Auge klagte. Ich fand in unmittelbarer Nähe des Selinerven 
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einige gut papillengrosse, zum Teil ineinander übergehende weisse Herde 
von ziemlich scharfer Begrenzung, die im Verlaufe den Gefässen folgten und 
sie streckenweise verdeckten. Einige kleinere, rundliche Herde lagen eben- 
falls neben Gefässen. Die grösseren Gefässe weisen Unregelmässigkeiten in 
der Blutfüllung und im Kaliber auf. Netzhautblutungen felılten. 

Am 19. XII. untersuchte ich ihn wieder; da der Schädelbruch geheilt 
war, in der Sprechstunde. Sehschärfe rechts °,, links fast = 9|.—5!,, in 
der Nähe wird mit jedem Auge Snellen 0,5 in 20 cm gelesen. Gesichts- 
feld (links) normal, kein Skotom. Der Hintergrund des rechten Auges ist bis 
auf etwas erweiterte Gefässe normal. Links ist eine ganz bedeutende Ver- 
ringerung der weissen Herde festzustellen. Dieselben sind an den Stellen, 
wo sie neulich am mächtigsten waren, noch als zarte, silbergraue, etwas 
gekörnte Fleckchen zu schen, die allmählich in die Umgebung übergehen. 
An den schwächeren Stellen von damals sieht man nur noch ganz zarte, 
graue Streifung, die kleinsten Herde sind überhaupt völlig verschwunden. 
Überlagerung ist nur noch an einer kleinen Arterie sichtbar. Im übrigen 
zeigen die Gefässe dieselbe geringe Erweiterung wie rechts.“ 


Fall IV. Mitgeteilt von Dr. Liebrecht (47) in Hamburg. 


K. war am 4. IX. 19041 misshandelt worden. Es bestand rechtsseitige 
homonyme Hemianopsie, komplizierter Schädelbruch der linken Hinterhaupts- 
gegend, Gelirnverletzung daselbst, Meningitis durch Operation geheilt. 

Am 25. IX., noch während der meningitischen Symptome, konstatierte 
Liebrecht auf und neben den Papillen glänzendweisse, unregelmässig 
begrenzte wolkige Herde, die zum Teil die Gefüsse verdeckten. Papillen- 
grenzen streifig getrübt durch Ödem. Eigentliche Stauungspapille bestand aber 
nieht. Links auf und neben der Papille Blutungen. Die Flecken wurden 
allmählich kleiner und waren nach 6 Wochen verschwunden. Die Papillen 
wurden wieder normal. 


Fall V. Dieser Fall, auch von Liebrecht (47), betraf ebenfalls einen 
Schädelbruch infolge Auffallens eines schweren Balkens auf «den Kopf. 


In der 3. Woche beiderseitige Abducenslähmung, beiderseitige voll- 
kommene 'Taubheit, beiderseitige fast vollständige Trigeminuslähmung, links- 
seitige Facialislähmung. Beiderseits eine flaehe Stauungspapille. 

In der 3. Woche, als Autor den Patienten zum ersten Male sah, fand 
er auf der Papille und am Rande derselben zahlreiche kleinere und grössere 
Blutungen, daneben zahlreiche weisse Flecken an den Randteilen der Papille. 
Die übrige Netzhaut war, abgesehen von der venösen Hyperämie, normal; 
kurz es bestand das Bild einer Stauungspapille mit Hervorkehrung des 
Verfettungsprozesses auf der Papille. 


Bevor ich mich einer Übersicht der fünf Fälle zuwende, darf 
ich bemerken, dass sowohl Kollege Koerber als Liebrecht sich ent- 
schieden dahin ausgesprochen!) haben, dass ilınen zweifellos dasselbe 
Krankheitsbild wie mir vorgelegen habe. 


1) In freundlichst an mich gerichteten brieflichen Mitteilungen. 


O. Purtscher 


Os 
oa 
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Bezüglich der Fälle darf ich folgendes ausführen: 

Alle fünf Kranken hatten ein schweres Schädeltrauma 
erlitten und hatten sich über darauf folgende Sehstörung verschie- 
denen Grades zu beklagen. 

So wurden gefunden: in Fall I 10 Tage nach dem Sturze 
S = :,, nach 16 Sagen 9?,,!) im Falle II nach 14 Tagen $ — 35 
rechts und ?/,, links, nach 26 Tagen ?l,, nach Monaten ?, beiderseits; 
in Fall III nach 26 Tagen S — ĉi rechts und ^.—"; links; in 
Fall IV wurde Sehschärfe schliesslich — abgesehen von einem hemiano- 
pischen Defekte — wieder normal. In Fall V fehlen Angaben. 

In allen fünf Fällen wurde ein (bis auf später zu erwähnende 
nebensächliche Begleiterscheinungen) übereinstimmender Spiegel- 
befund festgestellt, ausgezeichnet durch das Vorhandensein hell- 
weiss leuchtender, in den innersten Netzhautschichten ge- 
legener Flecken verschiedener Grösse und zumeist rundlicher Form, 
zum Teil zusammenfliessend, die unverkennbar enge Beziehungen zum 
Gefässverlaufe — im Falle I im besonderen zu den Netzhautvenen 
— erkennen liessen. 

Am frühesten waren sie im Fall III [Koerber(40)] schon nach 
6 Tagen beobachtet worden, in Fall I nach 10 Tagen, in Fall II 
nach 14 Tagen, in Fall V in der dritten Woche, in Fall IV nach 
21 Tagen. 

In Fall II und III zeigten die Flecken bald entschiedene Neigung 
zur Rückbildung, so dass sie nach 1? tägigem bzw. 26 tägigem Be- 
stande schon sehr erheblich reduziert, ja in Fall III, entsprechend 
dem längeren Bestande, zum Teil schon ganz verschwunden waren. 
In Fall IV wurde nach 6 Wochen ihr Verschwinden festgestellt. 
Über Fall V fehlen: Angaben. 

Zumeist wurden im Spiegelbilde auch Netzhautblutungen 
in sehr wechselnder Zahl und Grösse und in überwiegend streifiger 
Form gefunden; doch gehören sie nicht unerlässlich zum Typus 
des Krankheitsbildes. So fehlten sie in Fall III [Koerber(40)] 
überhaupt vollstindig und waren in Fall II — linkes Auge — nur 
angedeutet. 

Noch inkonstanter ist in unsern Fällen das begleitende Vor- 
kommen von Stauungs-Erscheinungen an der Papille, welche 
nur von Liebrecht(47) in seinen beiden Fällen — in sehr verschie- 
denem Grade entwickelt — beobachtet wurden. 


1) Patient entzog sich schon nach 16 Tagen weiterer Beobachtung. 
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Versuchen wir der Entstehungsart der beschriebenen typischen 
weissen Flecken näher zu treten, die so grosse Ähnlichkeit mit 
jenen bei Retinitis albuminurica aufweisen, so könnte man einen 
Moment an entzündliche Ursachen denken. 

Trifft aber nach der Auffassung neuerer Autoren für letztere 
Erkrankung eine entzündliche Ursache nicht zu und gewöhnen wir uns 
immer mehr daran, sie mit Denissenko(25) als eine Ophthalmia 
oedematosa aufzufassen, so passt beim häufigen Mangel verschwom- 
mener Papillengrenzen eine Deutung im Sinne von Entzündung erst 
recht nicht zum Bilde. 

Etwas anderes wäre es, an eine Entstehung der weissen Herde 
aus Blutungen zu denken. 

Aber auch diese Frage muss energisch verneint werden. Denn: 

l. spricht das ganze Aussehen der Flecken, ihr hell leuchtendes 
Weiss, ihre Zusammensetzung aus Punkten und Strichelchen im 
Gegensatze zum Aussehen der weisslichen Herde, wie wir sie etwa 
nach Netzhaut-Thrombosen sehen, für abweichende Entstehungsweise; 

2. ist die Zeit von 6 Tagen, nach welcher Koerber die zahl- 
reichen grossen weissen Herde ohne jede Hämorrhagie vorgefunden, 
sicher viel zu kurz, als dass all die vielen grossen und kleinen Herde 
als Umwandlungsprodukte von Blutergüssen auch nur gedacht werden 
könnten; 

Ja selbst 3—4 Tage nach den Traumen hat Liebrecht!) ihr 
Auftreten schon beobachtet. 

3. spricht wohl auch das Auftreten der weissen Plaques in Netz- 
hautgebieten von anscheinend sonst normaler Beschaffenheit und 
scheinbar ganz unabhängig von etwa vorhandenen minimalen Blutungen 
an andern Netzhautstellen für eine gewisse Unabhängigkeit und Selb- 
ständigkeit ihrer Entstehung; 

4. spricht die in Fall II genau festgestellte innige Beziehung 
der weissen Flecken zum Verlaufe der Netzhaut-Venen für eine 
besondere Genese. | 

Wir müssen daher an eine andere Entstehungsmóglichkeit denken 
und zwar ausgehend von der Existenz von Lymphbahnen im 
Augeninneren; ja wir werden bei gewissenhafter Verwertung der 
Ergebnisse von Tierexperimenten der Autoren sogar zur Vermutung 
gedrängt, dass wir es in unsern Fällen mit Folgen von Injektion 
von Liquor cerebrospinalis in die Netzhaut zu tun haben 
könnten. 


!) Laut gütiger brieflicher Mitteilung aus neuerer Zeit. 
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Diese a priori allerdings überraschende und etwas gewagt er- 
scheinende Annahme hat aber so viele gute Gründe für sich, dass 
ich von der Unmöglichkeit überzeugt bin, sie kurz von der Hand zu 
weisen. Ich habe mich bereits in Heidelberg bemüht, dieselben darzu- 
legen, muss sie aber hier neuerdings auseinandersetzen. 

Ich beziehe mich auf keinen Geringeren, als Leber(41) und 
folge seiner Darstellung der in Betracht kommenden Lymphbahnen 
in der Abhandlung über die Cirkulations- und Ernährungsverhältnisse 
des Auges. 

Nach ihm setzt sich der Intervaginalraum des Sehnerven direkt 
in den Subarachnoidealraum und durch diesen mittelbar bis in 
die Hirnventrikel fort, so dass die Möglichkeit des Abflusses von 
Cerebrospinalflüssigkeit durch den Intervaginalraum nach vorn ge- 
geben ist. 

Leber führt ferner an, dass nach Albert und Schnitzler bei 
künstlich gesteigertem Hirndruck ein kontinuierlicher Abfluss von 
Liquor cerebrospinalis aus der Sehnervenscheide stattfindet, wogegen 
sich unter gewöhnlichen Verhältnissen die Flüssigkeit nur tropfen- 
weise entleert. 

Nach Leber endigt der Intervaginalraum im allgemeinen nach 
vorn blind, doch gelingt es bei Injektionsversuchen, Verbindungen des- 
selben mit dem Supravaginalraum und mit dem Tenonschen Raum 
und sogar mit dem Perichorioidealraum nachzuweisen, und zwar durch 
Vermittelung der Lymphscheiden der Zentralgefüsse des 
Sehnerven. 

Hiermit ist aber selbstverständlicher Weise die weitere Möglichkeit 
gegeben, dass unter besonderen Umständen Liquor cerebrospinalis 
tatsächlich in die vorbenannten Räume gelangen und daselbst Ver- 
änderungen setzen könne. Geschicht dies aber durch Vermittelung 
der Lymphscheiden der Zentralgefüsse des Sehnerven, also bei Über- 
druck in ersteren, so ist nur eine logische Folge, dass bei besonderer 
Druckhóhe die Lymphstauung im perivaskulàren Raum der Zentral- 
gefüsse sich entlang seiner Fortsetzung um die Verzweigungen der 
Netzhautgefüsse bis in die Netzhaut fortpflanzen müsse und auch 
dort Veründerungen setzen kónne. 

Leber selbst betont, dass die Nichtfüllung des Suprachorioideal- 
raumes sowle der Lymphbahnen des Sehnerven und der Retina 
bei den Quinckeschen Versuchen mit Zinnober-Injektion in den 
Subarachnoidealraum des Rückenmarkes oder Gehirnes wegen des 
geringen normalen Druckes leicht erklärlich sei. 


Angiopathia retinae traumatica. Lymphorrhagien des Augengrundes. 355 


Ihre Füllung sei aber unter Ausnahmsverhültnissen 
keineswegs ausgeschlossen. 

Dass schon, minimale Bestrebungen, den intrakraniellen Druck 
zu erhöhen, von überraschendem Erfolg begleitet sind, lehren die von 
Leber angeführten Knollschen Tierexperimente, der bei Druck auf 
die Bulbi schon ein sichtbares Vordrängen der Membrana atlanto- 
occipitalis und starkes Ansteigen der Cerebrospinalkurve hervorrufen 
konnte. Ja sogar kräftiger Lidschlag war im stande, dieselben Er- 
scheinungen hervorzurufen. 

Bedenkt man die angeführten experimentellen Tatsachen, so wird 
man widerspruchslos zugeben müssen, dass alle Voraussetzungen für 
brüsken Übertritt von Liquor cerebrospinalis in die Lymphbahnen des 
Augeninneren, besonders auch der Netzhaut bei gewissen Körper- 
verletzungen in exquisitester Weise gegeben sind. 

Ist schon die Wirbelsäule des in Rückenlage befindlichen Menschen 
länger als jene des stehenden oder sitzenden, infolge der in letzteren 
Fällen stattfindenden Kompression der elastischen Zwischenwirbel- 
scheiben durch das Eigengewicht des Kopfes und Rumpfes, so ist 
doch noch viel selbstverständlicher, dass z. B. im Falle eines Sturzes 
auf den Kopf der Körper, bzw. die Wirbelsäule noch in rapider End- 
geschwindigkeit begriffen sein müssen in einem kleinsten Zeitmoment, 
nachdem der Kopf bereits durch Anprall an einen festen oder auch 
weicheren Widerstand (wie etwa Rasen, Moos, Erde usw.) zur Ruhe 
gekommen ist. Der gesamte Körper, besonders auch die Wirbelsäule 
werden momentan eine heftige Zusammenschiebung — daher Ver- 
kürzung — in der Richtung des Sturzes erfahren müssen, wodurch 
wegen ebenso plötzlicher, wenn auch nur ganz momentaner Ver- 
kürzung des Wirbelkanales eine ebensolange andauernde exorbitante 
Druckerhöhung im Liquor spinalis entstehen muss, der ihn zwingt, 
mit elementarer Gewalt in das Cavum cranii auszuweichen mit allen 
scheinbar unausbleiblichen Injektionsfolgen für die Lymphbahnen des 
Auges. 

Ich glaube, dass sich kaum jemand der zwingenden Logik dieser 
Beweisführung auf Grund sichergestellter experimenteller Tatsachen 
der Autoren ernstlich entgegenstellen könnte. Ein Gegenbeweis dürfte 
sich nicht allzuleicht gestalten. 

Auch Levinsohns (44) neueste Arbeit über die Genese der 
Stauungspapille kommt für mechanische Ausnahmsverhältnisse nicht 
direkt in Betracht. 

Sind nun aber einen Moment alle perivaskulären Lymphscheiden 
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der Retina strotzend gefüllt, so gibt es gewiss keinen stichhaltigen 
Grund, weshalb ihre zarten Wandungen widerstandsfähiger sein 
sollten, als jene der retinalen Venen, deren Zerreissen (man beachte 
die Zerreissung der Vena tempor. sup. des rechten Auges in Fall II) 
der von zahlreichen Autoren, so von Donders (26), Wagenmann (81), 
A. Pichler(60), Stoewer(74) u. A. angeführte intraokulare Druck 
offenbar nicht immer verhindern kann. 

Es wäre angesichts der vielfach beobachteten Blutungen in die 
Netzhaut in ähnlichen Fällen — gleichviel ob per rhexin oder per 


diapedesin entstanden — auch einfach ungereimt, in solchen Fällen 
von Intaktheit der dieselben Gefässe umgebenden Lymphscheiden zu 
sprechen, die doch — zumal von grösseren Blutergüssen — direkt 


durchbrochen worden sein müssen, da sie ja in weitere Umgebung 
der Venen ins Netzhautgewebe vordringen konnten. 

Warum sollten aber nur Hämorrhagien, nicht auch Lymphor- 
rhagien die Fähigkeit besitzen, Netzhautveränderungen zu veranlassen ? 

Genügt schon chronische Druckerhöhung im Schädelinneren, 
die wohl kaum annähernd der Höhe der momentanen bei Trauma 
gleichkommt, Liquor cerebrospinalis bis in die Papille vorzutreiben, 
wie dies Schieck (69) so schlagend für die Stauungspapille bewiesen 
hat, warum sollten Optikus und Retina nur bei höchstem Druck 
vor seinem Eindringen gefeit sein? 

Bedürfte unsere Annahme überhaupt noch weiterer Stützen ihrer 
Wahrscheinlichkeit, so sei hier noch auf (Punkt 4 der oben ange- 
führten Gegengründe gegen hämorrhagische Entstehung der weissen 
Plaques) die innigen Beziehungen der weissen Flecken zu den 
Venen hingewiesen, die allein in der Retina Lymphscheiden 
besitzen. 

Auch die Lage der Flecken, die zumeist den innersten Netz- 
hautschichten angehören, spricht für ihre Entstehung aus den dort 
gelegenen perivaskulären Lymphräumen. 

Dass bei einem so schweren Trauma nicht einzig Lymphscheiden, 
sondern auch zumal Venen unter dem hohen Drucke leiden, sei es 
dass sie platzen, sei es dass es durch Diapedesis zu Blutaustritten 
komnit, erklärt uns wohl zwanglos das Nebeneinandervorkommen beider 
Extravasatarten. Selbstverständlich kann es aber ausnahmsweise auch 
nur zur Zerreissung oder sonstigen Schädigung der Lymphscheiden 
kommen, in welchem Falle wir Blutungen vermissen würden (Fall II 
linkes Auge und Fall III). 

Ebenso einfach erklärt sich uns, dass wir in einem Falle scharfe 
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Papillengrenzen finden, im andern Stauungserscheinungen am Seh- 
nervenkopfe (Fall IV) oder auch entwickelte Papillitis (Fall V). 

Hat einfach momentane Lymphdruckerhöhung im Schädel bzw. 
im Intervaginalraum stattgefunden, werden wir deren Folgen in 
der Netzhaut erwarten dürfen, kam es aber ausserdem noch durch 
eine grössere intrakranielle Blutung oder durch Absetzung von Ex- 
sudat bei folgender Meningitisauch zuchronischer Druckerhöhung 
im Schädelinneren, so treten die Bedingungen für das Zustande- 
kommen einer Stauungspapille [nach Schieck (69)] hinzu. 

Schon vor 9 Jahren hat Liebrecht(46) auf die Rolle umfang- 
reicher intrakranieller Blutungen in der Ätiologie der Stauungs- 
papille hingewiesen. 

Um aber — die Richtigkeit obiger Ausführungen vorausgesetzt — 
die Frage nach der Natur der weissen Plaques zu berühren, so könnte 
es sich selbstredend in unsern Bildern nicht etwa um eine direkte 
Erscheinungsform extravasierter Lymphe handeln, sondern nur um 
die Folgen solcher Lymphergüsse, um Destruktionen in der zarten 
Netzhaut. 

In keinem Falle dürfen wir uns vorstellen, dass selbst ausgiebige 
Lymphergiessung in das Gewebe der Netzhaut sich — mindestens in 
der allerersten Zeit — in anderer Weise für den Spiegel bemerkbar 
machen würde als etwa durch Unregelmässigkeiten des Gefässver- 
laufes oder Kaliberschwankungen, wofür Koerbers (40) lehrreiche 
Beobachtung (allerdings schon in späterem Zeitpunkte) einen Beweis 
erbringt; denn der wasserhelle Liquor cerebrospinalis könnte sich als 
solcher unmöglich direkt für das Auge des Beobachters verraten. 

Welcher Art die sekundären Veränderungen sind, ob Quellung 
der Achsencylinder, ob Myelineinschwemmung!) oder Ver- 
fettungsprozesse der Glia (Krückmann) sich abspielen, bleibt, 
insolange nicht pathologisch-anatomische Befunde dieser traumatisch 
eingeleiteten Vorgänge vorliegen, unentschieden. 

Nur glaube ich, dass die Rolle der retinalen Lymphbahnen bis- 
her viel zu wenig als beteiligter Faktor bei Fundus- zumal Netzhaut- 
erkrankungen gewürdigt worden ist, und bin vollkommen überzeugt, 
dass auch nach anders gearteten Traumen — wovon später — sowie 
auch bei verschiedenen nichttraumatisch bedingten Netzhautprozessen 
Stauungsvorgänge in den Lymphbahnen und Schädigung ihrer Wan- 
dungen hervorragenden Anteil am Zustandekommen der ophthalmo- 


1) Eine von Herrn Prof. Elschnig mir gegenüber mündlich, sowie später 
auch schriftlich liebenswürdigst ausgesprochene Möglichkeit. 
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skopisch wahrnehmbaren Veründerungen nehmen dürften; und warum 
sollten sie es auch nicht? 

Die Form des Auftretens von Lymphergüssen im Augengrunde 
muss naturgemäss eine sehr verschiedene sein, je nach der Dauer und 
Höhe der Drucksteigerung im Schädelinneren und folglich auch in 
den intraokularen Lymphbahnen. 

Wir erblicken bezüglich der Dauer den grössten Gegensatz einer- 
seits in der plötzlichen, nur momentan währenden Druckerhöhung bei 
den die Wirbelsäule verkürzenden Traumen, anderseits in der clıro- 
nischen!) — wenn auch vielleicht minder hohen — bei Hirntumoren, 
bei umfangreichen Blutergüssen oder Exsudation in die Schädelkapsel, 
und endlich bei Stauungsödem des Gehirnes bei Nephritis. 

Je excessiver die intrakranielle Druckerhöhung, desto mehr nähern 
sich die Verhältnisse jenen bei Sturz auf den Kopf, wo wir die 
höchsten Spannungsgrade des Liquor erwarten müssen. 

Sicher ist es kein Zufall, dass wir gerade in allen den 
verschiedenen Krankheitsfállen des Organismus, gleich- 
gültig ob auf traumatischer oder nichttraumatischer Basis 
fussend, wo wir berechtigt sind, Erhöhung des intrakra- 
niellen Druckes anzunehmen, dieselben weissen Flecken 
(gewiss auch neben andern) im Augengrunde auftreten sehen, 
wenn auch in verschiedenster Ausbildung. 

Sollte nicht auch gerade in diesem merkwürdigen Zusammen- 
treffen ihres Vorkommens unter verwandten Umständen eine Stütze 
meiner mechanischen Hypothese gelegen sein? 

Immer mehr erblicken die neueren und neuesten Autoren in den 
weissen Flecken bei Stauungspapille und jenen der Sternfigur an der 
Macula usw. die wir ja bei átiologisch recht verschiedenen Netzhaut- 
prozessen beobachten kónnen, die also keineswegs mehr eine für 
Albuminurie typische Veränderung darstellt [Greeff(33), Lans(40a), 
Kabsch (36), Leslie Patton und Gordon Holmes(43), Rayner 
Batten (64), Sawanura (67), Schieck (70) u. A.], einfach Folgen von 
Lymphstauung. 

Dass — falls unsere Annahme hinsichtlich der Rolle des Liquor 
cerebrospinalis überhaupt zutrifft — Lymphorrhagien des Fundus nicht 
nur nach Sturz auf den Schädel zu gewärtigen sind, ist ohne weiteres 
einleuchtend. 


1) In Fällen langsam zunehmender Drucksteigerung im Schädel ist weit 
eher eine Anpassung der Wandungen der Lymphräume zu erwarten, als in 
den akut einsetzenden, wo Zerreissung derselben viel eher zu erwarten steht. 
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Auch ein heftiges, den Schädel des aufrechtstehenden Menschen 
etwa von oben trefiendes oder ihn seitlich komprimierendes Trauma, 
zumal mit Knochen-Impression, kann einen ähnlichen Effekt haben, 
desgleichen Prellung der Wirbelsäule bei Sturz auf das Gesäss oder 
die Füsse [Nieden (55), Vossius (80j], hóchst wahrscheinlich aber auch 
andere Formen von Trauma des Kórpers, die momentane starke Stauung 
von Venenblut und Lymphe herbeizuführen höchst geeignet sind. 

So liess ich schon gelegentlich meiner Heidelberger Ausführungen 
in suspenso, ob nicht gewisse andere Fälle der Literatur, so Stoewers(74) 
Fall nach Rumpfkompression, etwa auch hierher zu rechnen wären, 
und glaube heute berechtigt zu sein, den Kreis unsern Krankheits- 
bildern verwandter Fälle (traumatischer Entstehung) weiter ziehen zu 
dürfen, als es mir damals erlaubt schien. 

Am wichtigsten und interessantesten scheinen mir die merkwür- 
digen Beobachtungen von Tietze (76), worüber er auf dem 40. Kongress 
der deutschen Gesellschaft für Chirurgie in Berlin Bericht erstattete. 

Seine Fälle sind: 


Fall 1. Erich B., 18 Jalıre, aufgenommen 22. IV. 1910, entlassen 
23. VI. 1910. 


Patient kommt mit Erscheinungen einer schweren inneren Blutung, 
nachdem er kurz vorher von einem schweren Lastwagen, der ihm «quer über 
den Leib gegangen war, überfahren worden war. 

Im Gesicht mässige Zeichen von Stauungsblutungen. Subeonjunetivale 
Blutung am linken Auge. Im Urin massenhafte granulierte Cylinder und 
starker Eiweissgehalt. Kein Zucker. Kolossule Blutmengen im Abdomen. 
Grosse Leberruptur. 

Am Tage nach der Operation hvaline Cylinder, einige Epitheleylinder. 

Schon am 4. Tage keine Cylinder mehr, aber noch Eiweiss. 

12 Tage nach der Operation Urin normal. 

10 Tage nach dem Unfall klagt Patient über Schlechtsehen. 

Am 3. V.!) verzeichnete Sanitätsrat Landmann: Klagen über das rechte 
Auge scit einigen "agen. Unter der Bulbusschleimhaut beiderseits in der 
Lidspaltenzone dieke, über das Niveau ragende Blutergüsse von jedem Horn- 
hautrand bis zu den Winkeln oben und unten von den Hornliauträndern. 
Blasse Bindehäute. Hornhaut klar, ebenso die Kammern. kechte Pupille 
weiter als die linke und etwas träge reagierend. Medien beiderseits klar. 

Rechts: ausgedehntes sulziges Retinalödem. Hintergrundsbild ver- 
waschen. In der Nähe der Optikusscheibe, die noch leidlich zu differenzieren 
ist, einzelne strichförmige Blutungen. Im weisslichgrauen Hintergrund dicht 
am Optikus eine Anzahl über papillengrosser gelblich aussehender Plaques 
von rundlieher Form, die polsterartig über das Niveau ragen. Ihr Rand ist 
nieht scharf abgesetzt. 





! Also 11 Tage nach dem Unfall. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 2, 24 
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Vis. Finger: 4 Meter. Gesichtsfeld nicht aufnehmbar. 

Links: Retinalödem mässigen Grades. Keine Herde. Vis. — */,. Es 
entwickelte sich also im rechten Auge eine reiche Anzahl solcher Flecken, 
die zum Teile konfluierten und (an den grösseren Flecken) den Eindruck 
des Polsterartigen machten. Die Vermehrung der Flecken, von denen manche 
überpapillengross waren, ging in mässigem Grade vor sich. Sie blieben um 
den Sehnerven herum gruppiert. Peripher fehlten diese Veränderungen, 
Blutungen erschienen nicht weiter, sondern die erstbeobachteten verschwanden. 

Die Lage der Flecken war mit grosser Wahrscheinlichkeit in den tiefen 
Schichten der Netzhaut zu suchen, 

Ungefähr nach 14 Tagen erfolgte ein erheblicher Rückgang der Flecken, 
die nach weiteren 14 Tagen fast vollständig verschwunden und nur mehr 
schwer sichtbar waren. Zuletzt waren nur mehr Reste schwachen Netzhaut- 
ödems zu erkennen. Die Gefässe liefen fast überall über die Plaques, manch- 
mal waren sie von letzteren eingeschlossen. 

Ende Mai Vis. fast voll. Gesichtsfeld etwa um 10° eingeengt. Accom- 
modation normal. 

Im Oktober zeigte der Optikus eine deutliche Veränderung, graue 
Farbe und scharfe Ränder, auch ein Sinken des Vis. auf |. Snellen 0,6 
auf 18 cm (Nahepunkt) gelesen. Gesichtsfeld eingeengt bis auf 40—50°. 

Patient entzog sich weiterer Beobachtung. 


Fall 2. Oskar H., Rangierer, 30 Jahre. Aufgenommen 12. XII. 1910. 
Leberruptur. Naht der Leberwunde, Lungeninfarkt, Heilung. 


Am Mittag des Aufnahmetages war Patient zwischen zwei Puffer ge- 
raten, welche die unteren Partien des Brustkorbes in frontaler Richtung 
zusammenquetschten. Heftige Schmerzen im Leibe. Patient machte bald 
einen schwerkranken Eindruck, wird aber nicht bewusstlos. Starker Brechreiz. 
Urin gegen 10 Uhr zum letzten Male gelassen. Starke Atemnot. Patient 
sehr blass; Puls verlangsamt, 60 Schläge, unterdrückbar. Rasche Zunahme 
der Schmerzen. Atmung oberflächlicher. An Brust und Kopf — abgesehen von 
einer leichten subceonjunctivalen Blutung am linken Auge — nichts zu sehen. 
Im Urin während der Fieberperiode dann und wann Eiweiss. Im Anfange 
der Behandlung waren Urinveränderungen nicht vorhanden. 


Am 17. XII. fand Landmann — 5 Tage nach der Verletzung — 
ungefähr den gleichen Befund und zwar an beiden Augen. Beiderseits 
mässiges Ödem der Retina. Grenzen des Optikus unscharf, Venen geschlängelt, 
Arterien eng. Zerstreut im Augenlintergrunde — aber sich in der Nähe des 
Öptikus haltend — zalılreiche weissgelbliche Flecken von ähnlichem Ver- 
halten wie in Fall 1. Links Befund stärker ausgesprochen. Keine strich- 
förmigen Blutungen. f 

Sehschärfe rechts °],, links 5|.. Rascher Rückgang der Erscheinungen. 
Nach 3 Wochen Augengrund so gut wie normal. 

Ende Februar Sehschärfe wieder im früheren Umfange und Patient 
hinsichtlich seiner Augen wieder in Ordnung. 


Tietze weist einen Zusammenhang mit Albuminurie schon des- 
halb zurück, weil im 2. Falle keine Nierenerscheinungen vorhanden 


Angiopathia retinae traumatica. Lymphorrhagien des Augengrundes. 361 


waren. Er glaubt, dass auch für seine Fülle die Erklürung von 
Purtscher (63) und Koerber (40) heranzuziehen wäre, dass die weissen 
Flecken im Augenhintergrunde als Folge der Rumpfkompression an- 
zusehen wären. 

Auch er spricht sich gegen hämorrhagische Entstehung der 
Flecken aus, da das Bild im 2. Falle schon nach wenigen Tagen 
und ohne begleitende Netzhautblutungen zu stande kam. 

Übrigens wurden auch nach Rumpfkompression schon Netzhaut- 
blutungen beobachtet (wie nach Sturz auf den Schädel), wenn auch 
im ganzen selten. 

Nach Tietze(76) wurden solche beobachtet von Milner (49) 
und von Kock(38) und Rönne(66). Wir fanden solche ferner er- 
wühntvon Burrell und Crandon(19), Moeser (51), Wagenmann (81), 
Scheer (68), Wienecke (84), v. Bonsdorff(14), Neck (53), Beal (6) 
und Stoewer (74). 

Uhthoff hielt die Flecken Tietzes für Folgeerscheinungen 
starker Anämie, wie sie im Verlaufe schwerer, durch konsumierende 
Krankheiten entstandener Anämien und vor allen Dingen bei per- 
niciöser Anämie vorkommen. Diese aber erklärten sich, soweit ana- 
tomische Befunde vorlägen, durch nutritive Veränderungen der Gefäss- 
wände und dadurch bedingte Diapedese, vor allem durch ganglionären 
Zerfall der nervösen Elemente der Netzhaut. 

Uhthoff war zu seiner Auffassung vollkommen berechtigt, da 
in beiden Fällen Tietzes (76) Leberruptur stattgefunden hatte, infolge 
deren es zu kolossaler Blutung ins Abdomen gekommen war. 

Analoge Veränderungen fand (nach Tietze) auch Lichtheim (45) 
bei perniciöser Anämie im Rückenmark. Minnich (50) — sein Schüler 
— beschrieb dieselben. Diese beiden Autoren nahmen toxische Ein- 
flüsse an, die vielleicht auch bei Entstehung der Anämie selbst von 
Einfluss sein könnten. 

Auch bei Carcinoma ventriculit!) wurden ähnliche Befunde beob- 
achtet von Pick (62), und zwar ebenfalls aus Lichtheims Klinik, 
auch an Personen, die an andern konsumierenden Krankheiten litten. 
Bei so ausgedehnter Gewebszertrümmerung aber wäre nach Tietze 
eine solche Intoxikation sehr wohl denkbar: Retinitis cachecticorun. 
Hierfür spräche nach ihm vielleicht die anfängliche Zunahme der 
Flecken in Fall 1. 





1) Ich selbst beobachtete schöne weisse Flecken und kleine (helle) Blutungen 
bei einer noch jungen Patientin, die bald nachher einem Carcin. uteri erlag. 
Auch Hirschberg sah solche Fälle. 
24* 
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In der Diskussion trat auch Thöle (75) für Abhängigkeit der 
Sehstörung von der Druckstauung bei Rumpfkompression ein. 

Er bemerkte, dass unter 45 ihm bekannten Fällen von Rumpt- 
kompression in 10 Veränderungen des Sehvermögens beziehungsweise 
des Augengrundes beobachtet wurden. In 2 dieser 10 Fälle war es 
zu Leberruptur gekommen. 

Er stellt 3 Kategorien der Fälle von Sehstörung bei Rumpf- 
kompression auf: 

1. Fälle, wo es sich um raschvorübergehende Amaurose!) ge- 
handelt hatte. Für diese nimmt Thole sich bald ausgleichende Zir- 
kulationsstórungen an. 

2. Fälle von irreparabler Amaurose durch Sehnervenschwund 
ohne Blutungen und weisse Flecken der Retina [Kock (58), Rönne (66), 
Beatson (7)], für welche Blutungen zwischen die Fasern des retro- 
bulbären Sehnervenstücks anzunehmen wären. 

Endlich 3. Die häufigste — an Retinitis albuminurica erinnernde 
Form. 

Im Gegensatz zu jenen andern ihr ähnlichen Fällen bei Syphilis, 
Leukämie, perniciöser Anämie, bei Septico-Pyämie und Kachexien, wo 
chemische Reize den Netzhautveränderungen zugrunde liegen, müsse 
für Gruppe 3 ein mechanischer Reiz angenommen werden, 
wie dies auch für Schädelbasisbrüche, Geschwülste der Augen- und 
Schädelhöhle zutreffend sei. 

Bei den Fällen von Druckstauung handle es sich zwar um 
einen mechanischen Gefässnervenreiz, dieEkchymosen und weissen 
Flecken aber seien Folgen von Stase und Diapedese. 

Ob die weissen Flecken sich aus „leicht übersehbaren“ Ekchy- 
mosen entwickeln oder Folge von Umwandlung des Myelins in Fett 
infolge der verlangsamten Blutströmung seien, wie bei der albumi- 
nurischen Retinitis, lässt Th. unentschieden. 

Auch die plötzliche Aniimie könne für Fälle von Leber- 
ruptur herangezogen werden im Hinblick auf die Beobachtung von 
Klemensievicz (37), der nach Aderlass beim Frosch Stase in den 
erweiterten Kapillaren eintreten sah. 

Bei den zwei Fällen Tietzes von Leberruptur sei es zu schweren 
Lungen-Infarkten — wohl mit zertrümmertem Lebergewebe — ge- 
kommen. Für die Netzhaut müssten embolische Vorgänge ähnlicher 
Art aber erst nachgewiesen werden. 


1) Braun (15, 16), Perthes(59\, Stoewer(74) u. A. D. V. 
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Uberblicken wir das gesamte uns vorliegende einschlägige Material 
der Literatur, wie es uns in den grossen Werken von Wilbrand 
und Saenger (85 und 85a) und von Wagenmann (8?) entgegen- 
tritt, so könnte es den Anschein gewinnen, dass Veränderungen wie 
die in unserer Kasuistik beschriebenen äusserst selten zur Beobachtung 
kämen. 

Ja sogar die Anzahl der nach schwerem Schädeltrauma von 
den Autoren veröffentlichten Fälle intraokularer Blutungen (im be- 
sonderen Netzhautblutungen) sind spärlich genug. Im Sommer 1910 
konnte ich deren nur 25 auffinden. Von diesen zeigten 10 auch 
papillitische Symptome oder auch ausgesprochene Papillitis. 2 mal be- 
stand venöse Hyperämie, 6 mal (relativ häufig) präretinale Blutungen. 

Die 25 Fälle sind jene von Gaffron (29), Bull (17), Uhthoff 
(2 Fälle) (77), Schott (73), Babinski (2), Vieusse (79), Birch- 
Hirschfeld (11), Hulke (34), Graf (2 Fälle) (32), Cras (22), 
Münchow (52), Obermeier (56), Axenfeld (1), Unterharnscheidt 
(18), v. Benedek (9), Liebrecht (2 Fälle) (47), Wagenmann (2 
Fälle) (82), Schnaudigl (72), Bunge (18), Koehler (39) und 
Carbone (21). 

Noch viel seltener fand ich weisse Flecken im Fundus erwähnt; 
von solchen ist nur die Rede in den Fällen von Lederer (42) und 
von Weiss und Goerlitz (83). 

Dagegen wird von Fleckung überhaupt (der Macula) gesprochen 
im Fall von Williams (S7). 

Häufiger aber finden wir nach Schädeltraumen (relativ leichterer 
Art) weisse Netzhauttrübung beschrieben, so in je 2 Füllen von 
Wagenmann (82) und Birch-Hirschfeld (11), und in je einem 
Falle von Blair (13), Birkhäuser (12), Beaudoux (8), Demme 
(23), Nettleship (54) und Reich (65). 

An diese reihen sich jene andern Fälle von Netzhauttrübung 
nach Rumpfkompression. 

Verwunderlich muss vor allem erscheinen, dass nur so spärliche 
Mitteilungen der Literatur als unsern Fällen nahe verwandt heran- 
gezogen werden können. Der Hauptgrund für diese befremdliche Tat- 
sache liegt wohl darin, dass schwere chirurgische Fälle — in denen 
unsern Fällen analoge Veränderungen nahezu ausschliesslich zu er- 
warten sind — nur ausnahmsweise dem Ophthalmologen zu Gesicht 
kommen; oder aber sie kommen bei der häufigen anfänglichen Be- 


nommenheit schwer Verletzter erst zu einem Zeitpunkte zu seiner 


Beobachtung, wo die — wie wir sahen — bald vorübergehenden 
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Augenhintergrundsveränderungen bereits ein vorgerücktes Stadium ihrer 
Rückbildung erreicht haben und kaum mehr das typische Bild auf- 
weisen. 

Wir wissen, dass weisse Plaques der Netzhaut meist mit, wohl 
viel seltener ohne Blutungen, im allgemeinen sehr häufig beobachtet 
werden. Nichts liegt mir aber ferner, als alle diese Spiegelfülle über 
einen Leist schlagen zu wollen. 

Das von uns beobachtete typische Bild ähnelt z. B. in seiner 
Erscheinungsweise ausserordentlich der Rothschen septischen Retini- 
tis, welche nach ziemlich übereinstimmender Ansicht der Autoren auf 
Schädigung der Gefässwände durch Toxine zurückgeführt wird, eine 
Auffassung, die gerade für meine eigenen Fälle (I und II) kaum in 
Betracht kommen dürfte. 

Eher würde die Frage berechtigt scheinen, ob nicht — wie das 
für zertrümmertes Lebergewebe in der menschlichen Lunge nachge- 
wiesen wurde — embolische Vorgänge als primäre Veranlassung 
des Zustandekommens der von uns gekennzeichneten Netzhautver- 
änderungen in Betracht kämen, was bisher anatomisch nicht erwiesen 
wurde. Die Möglichkeit der Embolie muss gewiss z. B. für Fälle 
von schwerer Leberverletzung zugegeben werden. Ebenso naheliegend 
wäre es aber, bei schwerer Schädelverletzung an embolische Ein- 
schleppung zertrümmierter Gehirnmasse zu denken. 

Dass toxische Einflüsse und hydrämische Beschaffenheit des 
Blutes bei einer grossen Reihe ähnlicher Netzhautbilder als Erreger 
in Betracht. kommen, ist wohl als sicher anzunehmen. 

Was ich aber unter allen Umstünden auf dem Gebiet der Seh- 
nerven und Netzhauterkrankungen für künftige Forschungen in den 
Vordergrund gerückt wissen móchte, ist die noch kaum angeschnittene 
Frage, inwieweit auch die Lymphbahnen dieser Gewebe hierbei eine 
Rolle spielen, gleichgültig, ob mechanische, chemische, toxische Reize 
die betreffenden Vorgänge in der Retina ausgelöst haben. 


In einem Falle von Revolver-Schussverletzung des linken Sehnerven 
— offenbar mit dessen Zusammenhangstrennung — konnte ich schon 
31 Stunden nach dem Tentamen suicidii mitten unter ausgedehnten venösen 
Netzhautblutungen da und dort weissliche Herde eingesprengt schen, die 
wohl nicht gut auf bereits umgewandelte Blutaustritte bezogen werden 
konnten, sondern ungezwungener als Folsen gleichzeitig erfolgter Lymph- 
austritte ins Netzhautgewebe gedeutet werden durften. 

In einem andern Falle — und zwar 10 Tage nach profuser Hämatemesis — 
beobachtete ich beim hochgradig anämischen Kranken, der über Sehstörung 
zu klagen begann, beiderseits leichtes Netzhautödem und ausserdem rechts 
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2 grössere, links einen kleinen umschriebenen weisslichen Fleck, welche alle 
drei innige Beziehungen zu Netzhautvenen erkennen liessen. Letztere waren 
beiderseits ziemlich stark erweitert und geschlängelt und mit weit hellerem 
Blut gefüllt als normal. Blutungen fehlten. 


Auch in diesem mit unsern Fällen heterogenen Falle lag es nale, die 
weissen Flecken mit Lymphaustritten in Verbindung zu bringen. 


Wie vielfältig und kompliziert sich die Verhältnisse — speziell 
bei den traumatischen Fällen — gestalten können, lehren Thöles 
(75) sowie Fockes (28) Ausführungen, die sehr geeignet scheinen, 
unser Verständnis der Netzhautveränderungen nach Rumpfkompression 
weiter zu fördern. 

Ich möchte aber noch weiter gehen hinsichtlich der mutmass- 
lichen Rolle der Lymphe bei Fundusveränderungen, wie sie von den 
vorgenannten acht Autoren in traumatischen Fällen beobachtet wurden, 
und die Frage aufwerfen, ob dieselben nicht — als den Fällen sog. 
Berlinschen Trübung verwandt — auch bei diesen letzteren Fällen 
das Interesse für eine denkbare Beteiligung der Lymphbahnen wach- 
zurufen geeignet wären. Ich halte das von anderer Seite [Lohmann 
(48)] bestrittene Vorkommen von Trübungsstreifen längs der Netzhaut- 
geiisse [Pagenstecher, H. (58) und Ostwaldt (57)] für kein rein 
zufálliges. 

Ob die Tietzeschen Fülle mit den unsern streng in Parallele 
gesetzt werden dürfen, ist nicht absolut sicher zu entscheiden, erscheint 
aber immerhin möglich. 

Allerdings werden dort die Flecken als „gelblich“ bezeichnet und 
in tiefere Netzhautschichten lokalisiert, was aber Tietze nicht hindert, 
meinen Erklärungsversuch auch für seine Fülle zu acceptieren. 

Freilich kann für sie nicht eine brüske Verkürzung der Wirbel- 
säule herangezogen werden. Vielleicht scheinen aber die Fälle nach 
Rumpfkompression den unsern näher gerückt, wenn wir in der Lage 
sind, auch für sie intrakranielle Drucksteigerung als veranlassendes 
Moment der Fundusveränderungen nachzuweisen oder mindestens 
wahrscheinlich zu machen. 

Es ist aber nur selbstverständlich, dass bei starker Unterleibs- 
oder Thoraxkompression eine mächtige Rückstauung des Venenblutes 
gegen Hals und Kopf stattfinden muss, dass geradezu eine gewaltige 
Welle durch die klappenlosen Venen der Hals- und  Kopfgegend 
Focke (2S) auch in das Schädelinnere getrieben werden muss, so 
dass gerade so eine Erhöhung des intrakraniellen Druckes stattfinden 
muss, als würde Liquor in die Schädelkapsel gepresst. Die Voraus- 
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setzung für Lymphstauung im Auge wäre somit auch hier 
gegeben. 

Dass eine solche intrakranielle Druckerhöhung bei Rumpfkom- 
pression erfolgen muss, lehren aber nicht nur theoretische Erwägungen, 
sondern auch Experimente von Willers (56,!) an trepanierten 
Kaninchen, der bei plötzlichem starken Druck auf das Abdomen der 
Tiere beträchtliche Vorwölbung des blossgelegten Gehirnes beobachten 
konnte, die nach Aufhören des Druckes wieder verschwand. 

Freilich bleibt die Frage zu beantworten, ob die bei Rumpf- 
kompression eintretende Druckerhöhung in der Schädelkapsel einen 
solchen Grad erreichen kann, dass eine Zerreissung retinaler Lymph- 
bahnen erfolgt; vielleicht aber kann ein Austritt von Lymphe auch 
ohne Sprengung der Lymplischeiden zustandekommen analog dem 
Austritte von Blut durch Diapedese. Selbstredend wäre derselbe Modus 
auch für die Fälle von Schädeltrauma nicht ausgeschlossen. 

Uhthoffs Annahme für Tietzes Fille, dass die infolge der 
profusen inneren Blutung (in die Bauchhöhle) entstandene hoch- 
gradige Anämie bzw. Hydrämie die Veränderungen hervorgerufen 
hätte, mag gewiss schr begründet sein, ist aber auf unsere 5 Fälle, 
wo es in keinem zu irgendwie beträchtlichem Blutverluste gekommen 
war, nicht anwendbar. Ebensowenig aber hatten auch nur grössere 
Blutergüsse in das Augeninnere stattgefunden, ja es fehlten solche in 
einem Auge (Fall II, linkes Auge) nahezu, in einem andern (Fall III) 
überhaupt. Dürften wir auch Tietzes Fälle hierher rechnen, so fehlten 
dieselben in seinem Falle II gleichfalls vollkommen. 

So halte ich mindestens für unsere eingangs angeführte Kasuistik 
per exclusionem anderer Genese der Fundusveränderungen an ihrer 
mutmasslichen Entstehung aus Lymphaustritten fest, gleichviel wie sie 
zustandegekommen. 

Lymphorrhagien im Augengrunde wurden aber auch schon 
von anderer Seite als möglich angenommen, wovon ich allerdings erst 
verspätet Kenntuis erhielt. 

So hatte schon vor gut 4 Jahren Koerber (40) in einem Unfall- 
gutachten über seinen erst spät veröffentlichten Fall Lympherguss als 
plausibelste Erklärung für seinen merkwürdigen Augenspiegelbefund 
bezeichnet, 1899 demonstrierte Schloesser (71) sichtbare Lymph- 
gefässe im Augenhintergrunde. 

Ausserdem hatte schon 1900 Jatropulos (35) auf dem Pariser 


1) Citiert nach Wagenmann., 
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Kongresse über einen Fall von einseitiger Retinitis proliferans, hervor- 
gerufen durch das Eindringen von Liquor cerebrospinalis in der Um- 
gebung der Papille, berichtet!). 


Ergebnisse. 


l. Die neueren Forschungen haben ergeben, dass ge- 
wisse häufig zu beobachtende glänzend weisse Flecken im 
Augengrunde vorwiegend in solchen Krankheitsfällen vor- 
kommen, wo wir berechtigt sind (plötzliche vorübergehende 
oder chronische), Druckerhöhung im Schädelinneren anzu- 
nehmen. 

EsgewinntsomitdieA nsichtzahlreicherneuererForscher 
sehr an Gewicht, welche diese Flecken als Stauungsprodukte 
ansehen. 


2. Dasophthalmoskopische Bild solcher Fälle ist charak- 
terisiert durch weisse Flecken, die zumeist in den innersten 
Netzhautschichten gelegen sind und in besonders enger Be- 
ziehung zum Verlaufe von Netzhautvenenzustehen scheinen. 
Ihr Vorkommen beschränkt sich daher vorzugsweise auf die 
Gegend um Papille (auch auf diese) und gelben Fleck. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle finden sich 
auch mehr oder weniger zahlreiche streifige und fleckige 
venöse Blutungen. : 

Papillitische Erscheinungen können das Bild vervoll- 
stindigen, doch ebensowohl fehlen. 


3. Da bestimmte Traumen besonders geeignet scheinen, 
plötzliche hochgradige Druckerhöhung im Schädelinneren 
herbeizuführen, figurieren Traumen verschiedener Art in 
der Ätiologie dieser Spiegelfälle in einer Zahl, die nicht 
wohl als quantité négligeable übergangen werden kann. 

Insbesondere kommen schwere Schàdeltraumen, in 
erster Linie Sturz auf den Kopfoder Schüdelbruch mit Ein- 
druck in Betracht; ausserdem aber, wie die neuere Literatur 
uns lehrt, Rumpfkompression, die durch mächtige, brüske 
venóseStauungeinemomentanescehrintensiveDruckerhóhung 
im Cavum cranii bedingt, was auch durch Tierexperimente 
sichergestellt wurde. 

4. Viele Fülle mit weissen Flecken im Fundus — zumal 


1) Leider konnte ich kein Referat darüber auffinden. 


368 O. Purtscher 


die meisten traumatischen — lassen chemische und toxische 
Einflüsse als auslósenden Faktor der Veründerungen min- 
destens für eine bestimmte Gruppe von Fällen als unwahr- 
scheinlich bezweifeln. 

Dagegen treten für diese Fälle mechanische Momente 
— einschliesslich embolischer Vorgänge — in den Vorder- 
grund. 


5. Der Einfluss von Lymphorrhagien auf das Zustande- 
kommen des Bildes der typischen weissen Flecken — ob sie 
direktoderindirektmechanischer Entstehungsind, isthöchst- 
wahrscheinlich von grösster Wichtigkeit. 


6. Für die nach Traumen des Körpers zu beobachtenden 
Fundusveränderungen in Form von Blutungen und weissen 
Flecken, welch letztere höchstwahrscheinlich den Lymph- 
bahnen entstammen, erscheint es berechtigt, von einer An- 
giopathia retinae traumatica im weitesten Sinne zu sprechen. 
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[Aus der k. k. Univ.-Augenklinik Innsbruck ;Vorstand: Prof. Dr. St. Bernheimer) 
u. aus dem Institute für experimentelle Pathologie ( Vorstand: Prof. Dr. M. Loewit)]. 


Epor Untersuchungen zur Airoltherapie der 
Gonoblennorrhóe. 


Von 


Dr. F. v. Herrensch wand, 
klinischem Assistenten. 


Mit 4 Figuren im Text. 


Seit dem Jahre 1900 wird an unserer Klinik die Gonoblennor- 
rhoea neonatorum und Gonoblennorrhoea adultorum neben den häufigen 
Ausspülungen mit sterilem Wasser und feuchtwarmen Umschlägen 
mit Einstauben von Airol in den Conjunctivalsack behandelt. Im Jahre 
1906 berichtete mein Chef, Prof Bernheimer (Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. Bd. XLVI, H. Februar-Mürz) über die günstigen Erfolge: 
dieser Behandlung. Eben diese therapeutischen Erfolge liessen es ihm 
wünschenswert erscheinen, eine experimentell-bakteriologische Unter- 
suchung der desinfektorischen Wirkung des Airols gegenüber den 
Gonocokken vornehmen zu lassen, um so mehr als von anderer Seite 
weniger günstige klinische Ergebnisse bekannt gegeben worden waren. 

Herr Prof. Loewit, in dessen Institut die bakteriologischen Ver- 
suche vorgenommen wurden, und sein Assistent Herr Dozent Bayer 
standen mir dabei in der liebenswürdigsten Weise mit ihrem Rat 
zur Seite. 

Das Airol (Hoffmann-Laroche & Co. in Basel) verdankt seine 
Herstellung dem Wunsche nach einem tauglichen Ersatzprüparat für 
das Jodoform. Es ist Wismutoxyjodidgallat mit 24,8?|, Jodgehalt und 
ein Derivat des Dermatols, ein graugrünes, feines, voluminóses Pulver, 
welches geruch- und geschmacklos und vollständig lichtbeständig ist. 
Bei Berührung mit Feuchtigkeit oder Körpersäften verwandelt sich 
‘das schwachsaure Airol in eine gelbrötliche, an Jod- und Gallussäure 
ürmcre, mehr basische Verbindung und gibt also unter diesen Um- 
stinden einen Teil seines Jod rasch ab. 
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Als Testmaterial für die desinfektorischen Versuche wurden fünf 
` verschiedene Stämme von Gonococcus Neisser gewählt und wurde 
das Material in 3 Fällen von Urethralgonorrhöe vom Manne, zwei- 
mal von Gonoblennorrhoea neonatorum gewonnen. Die Übertragung 
des Sekretes erfolgte stets auf mit sterilem Menschenblut bestrichenen 
Glycerinagar. Zu den Versuchen selbst wurden nur solche Gonocokken- 
stimme verwendet, welche allen bakteriologischen und kulturellen An- 
forderungen vollkommen entsprachen. Als Nährboden für die Rein- 
kulturen und die Versuche wurde anfänglich Ascites-Agar verwendet. 
Er erwies sich jedoch nicht vollkommen geeignet. Abgesehen davon, 
dass trotz strengster Einhaltung der aseptischen Massnahmen bei der 
Entnahme des Ascites häufig bakterielle Verunreinigungen auftraten, 
wurde überdies das Eiweiss der Ascitesflüssigkeit durch die im Airol 
enthaltene Gallussäure in dichten Flocken ausgefällt, so dass die auf 
diese Weise entstandene Trübung des Nährbodens ein Beobachten 
oder Zählen der Kolonien unmöglich machte. 

Weit geeigneter erwies sich mir der von R. Lipschütz (Zen- 
tralbl. f. Bakteriol. Bd. X XXVI. S. 743) angegebene ,Eiereiweiss- 
agar“. Eine 2°, Lösung von Eiereiweiss in Leitungswasser wird mit 
20 ccm einer !j,, Normallauge pro 100 ccm der Lösung versetzt, einige 
Zeit stehen gelassen, filtriert und sterilisiert. Die gewonnene Nähr- 
flüssigkeit ist farblos, klar und durchsichtig und kann dem Agar 
(1°), Agar, 1, NaCl, 1°), Pepton) oder der Bouillon zugesetzt werden. 
Ein solcher Nährboden bietet den Vorteil, dass er jederzeit leicht 
hergestellt werden kann und vollkommen klar und durchsichtig ist; 
er gestattet daher die mikroskopische Zählung der Kolonien in äusserst 
günstiger Weise. Eine Trübung dieses Eiweissnährbodens durch die 
Gallussáure erfolgt nicht. 

Die Anordnung der Versuche wurde zum Teil nach den Angaben 
von Krónig und Paul (Zeitschr. f. Hygiene Bd. XXV) und Eug- 
ling (Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. LX, 5), zum Teil mit durch eigene 
Erfahrung gewonnenen Anderungen vorgenommen. 

Bevor ich auf die Einzelheiten der Versuche eingehe, muss ich 
bemerken, dass zu allen Versuchsreihen entsprechende Kontrollplatten 
angelegt wurden, so dass Unterschiede der einzelnen Gonocokken- 
stämme in bezug auf Wachstum, Widerstandsfähigkeit usw. nicht in 
Betracht kommen. 

Um nun die entwicklungshemmende Kraft des Airols den Gono- 
cokken gegenüber zu prüfen, wurde damit begonnen, das Airol in 
verschiedenen Konzentrationen dem Nährboden zuzusetzen. Es gelingt 
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dies am besten in der Weise, dass man das Pulver direkt in den 
Agar einbringt. 6 ccm des oben erwühnten verflüssigten Pepton-A gars, 
der im Wasserbad auf 42° abgekühlt war, wurden mit 4ccm der 
Eiereiweisslösung, in der zwei Ösen einer Gonocokkenkultur sus- 
pendiert waren, versetzt. Dann wurde das Airol dem noch flüssigen 
Agar zugesetzt und durch vorsichtiges Schütteln gleichmässig verteilt. 
Hierauf wurde das Ganze in Platten ausgegossen, die Kolonien nach 
24 und 48 Stunden mit dem Mikroskop gezählt. 

Berücksichtigt wurden nur die mit Reichert Nr. 2 Okular 4,160 mm 


noch sichtbaren Kolonien. 
I. Versuch. 




















Airol N^ | 1° D i D 2? LN 10 "D 9/ ID p (0,06 0,03% i Uu 
nach 24 Stun- kein |k. wW. E W. k. W. e W. | k. W. | k. W.| 240 
den Waclis- | | , koionien 
tum | | | | 
nach 48 Stun- | T Cu et ic deu | „ l| stark ver- 
den | | | | | mehrt. 
l l 


Aus diesem Versuche ergibt sich also, dass das Airol noch bei 
einem Zusatze zum Agar im Verhältnis von 0,03:100 im stande 
war, eine vollständige Wachstumshemmung der Gonocokken zu be- 
wirken. Um nun einen unteren Grenzwert zu erhalten, wurden Sus- 
pensionen des Airols in physiologischer Kochsalzlösung hergestellt 
und durch entsprechende Verdünnungen geringere Konzentrationsgrade 
erreicht. 

II. Versuch. 























Airol | Kontrolle 10 OL | N 0005% d 0,0012 E 0 05% a 0,01 ° 
nach unendlich | keie | renden namlich bedeutend ein 
24 Stun- | dichte kleine ‚Hemmung dichte kleine| dichte ; weniger "Wachstum 

den und grosse | Kolonien, we-: kleine kleine Ko- 
(0,15 mm; Ko-ı nirer grosse 'Kol.,keine lonien 
lonien Kolonien gross. Kol. 
nach wie nach | wie nach! wie nach | wie nach | wie nach | wie nach 
48 Stun- | 24 Stunden |24 Stun- | 24 Stunden |24 Stun- , 24 Stun- | 24 Stun- 
den | den | den | den den. 


Das Airol ist also im stande, bei einem Zusatze zum Nährboden 
im Verhältnis von 0,01:100 die Entwicklung der Gonocokken voll- 
ständig zu hemmen. Bei einem Zusatze von 0,001:100 ist noch eine 
deutliche Wachstumshemmung festzustellen. Bei einer Konzentration 
in Agar von 0,0005: 100 ist die Wachstumshemmung kaum nennens- 
wert, doch zeigte sich bei diesen Platten, dass die Kplonien etwa um 
die Hälfte kleiner waren als die der Kontrollplatten. 
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Der günstige Ausfall der beiden ersten Versuchsreihen berechtigte 
zur Frage, ob nicht vielleicht das Airol gerade den Gonocokken gegen- 
über in seiner desinfektorischen Kraft besonders wirksam sei. Es galt 
daher zu prüfen, ob andere Mikroorganismen in derselben Weise durch 
das Airol beeinflusst werden. Zu einem solchen Vergleiche wählte ich 
eine Reinkultur von Staphylococcus pyogenes aureus, die von einer 
frischen Osteomyelitis stammte. Der Versuch wurde in derselben Weise 
vorgenommen, wie die beiden ersten. 


III. Versuch. 


u nn nl m aa 




















Airol | Kontrolle: | E 0,01 oo 0,1 ?/, | 10 m 5%, 
nach 24 Stun- | unendlich | unendlich unendlich |70 Kolonien kein 

den dicht dicht dicht Wachstum 
nach 48 Stun- 9 

den 3 99 39 9 99 19 


Die Staphylocokken wurden, unter denselben Bedingungen, erst 
in einer Konzentration des Airolzusatzes von 5:100 vollständig in 
ihrem Wachstum gehemmt, bei einem solchen von 1:100 ist noch eine 
bedeutende Wachstumshemmung zu sehen, bei 0,1:100 ist keinerlei 
Entwicklungshemmung mehr wahrnehmbar. Staphylococcus pyogenes 
aureus erwies sich somit weit widerstandsfáhiger als die Gonocokken. 

Will man sichere Anhaltspunkte für die Grósse der Desinfektions- 
wirkung eines Antisepticums erhalten, so ist es angezeigt, Versuche 
in der Árt vorzunehmen, dass man die Bakterien direkt in eine 
Lósung des Mittels einbringt. Zu diesem Zwecke imprügniert man 
feste Kórper mit den Bakterien und bringt sie in die zu unter- 
suchende Lösung. Am bequemsten benutzt man hierzu sterilisierte 
Seidenfäden, an die die Bakterien angetrocknet sind. Diese Methode 
ergibt jedoch keine sicheren Resultate, nachdem nur festgestellt werden 
kann, ob in der betreffenden Zeit alle Bakterien abgetötet worden 
sind. Die Seidenfäden werden nach dem Verweilen in der Desinfektions- 
lösung in den Nährboden eingelegt und genügt ein einziges über- 
lebendes Bacterium, um eine Trübung des Nährbodens hervorzurufen. 
Eine feinere Beurteilung der Wirkungsintensität gestattet diese Unter- 
suchungsweise nicht. Durch Paul und Krónig (loc. cit.) ist eine andere 
Methode ersonnen worden, welche die Wirkung eines Antisepticums 
nach der quantitativen Seite hin mit Genauigkeit festzustellen erlaubt. 
Paul stellt folgende Grundsätze für die Wertbestimmung eines 
Desinficiens auf: 

1. Die für eine vergleichende Versuchsweise benutzten Bakterien 
müssen gleiche Widerstandsfähigkeit haben. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 2. 25 
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2. Die Anzahl der zu den einzelnen Versuchen verwendeten 
Bakterien muss annähernd die gleiche sein. 

3. Die Bakterien müssen in die desinfizierenden Lösungen ge- 
bracht werden, ohne dass etwas von dem Nährsubstrat, auf dem sie 
gezüchtet wurden, mitübertragen wird. 

4. Nach der Einwirkung der desinfizierenden Mittel müssen die 
Bakterien wieder möglichst vollständig von diesen befreit werden. 

5. Die Bakterien müssen, nachdem sie den desinfizierenden Lö- 
sungen ausgesetzt wurden, auf gleichen Mengen desselben günstigen 
Nährbodens, bei gleicher Temperatur, wenn möglich beim Optimum, 
zum Wachstum gebracht werden. 

6. Die Zahl der noch entwicklungsfähig gebliebenen Bakterien 
muss nach Ablauf gleicher Zeit festgestellt werden. 

7. Die Desinfektionslösungen müssen während der Einwirkung 
stets die gleiche Temperatur haben. 

S. Bei wissenschaftlichen Untersuchungen sollen die Wirkungen 
nicht nach gewichtsprozentisch gleichen, sondern nach äquimolekularen 
Lösungen verglichen werden. 

Die Versuchsanordnung war also folgende: 


Kleine, rohe böhmische Granaten von bestimmter, gleichmässiger Grösse 
werden durch Kochen in Wasser und Salzsäure, Schütteln in Alkohol und 
Äther sorgfältig gereinigt und dann im Trockenschrank sterilisiert. Eine 
Agarschrägkultur wird mit einigen Kubikcentimetern sterilen Wassers be- 
deckt und mit der Platinnadel losgekratzt. Man vereinigt sodann mehrere 
auf solche Art gewonnene Kulturaufschwemmungen, filtriert dieselben durch 
ein steriles Filter, wobei die Bakterien leicht hindurchgehen, während mit- 
abgekratzte Teilchen von Nährboden sowie gröbere Kolonientrümmer zurück- 
bleiben. In die Bakterienaufschwemmung werden die gereinigten sterilisierten 
Granaten eingelegt und einige Zeit geschüttelt. Dann werden die Granaten 
auf ein steriles Filter gebracht und dann getrocknet. Für gewöhnlich kann 
man dies im Exsiccator bewerkstelligen. Für Gonocokken erwies sich mir 
aber ein langsames, vorsichtiges Trocknen besser. Zu jedem Versuche wurden 
selbstverständlich die mit Gonocokken beschickten Granaten frisch hergestellt. 

Für jeden einzelnen Versuch benutzt man je 30 Granaten, sie werden 
in die Desintektionsflüssigkeit eingebracht, nach einer bestimmten Zeit gleich- 
zeitig herausgehoben und durch Abspülen mit sterilem Wasser vom Des- 
inficiens befreit. Dann kommen die Granaten in Eprouvetten mit 3 ccm 
sterilen Wassers, und werden durch kräftiges Schütteln die an den Granaten 
anhaftenden Keime losgesprengt. Bei diesem Schütteln muss man jedoch 
darauf achten, dass die Flüssigkeit nicht den Wattepfropf berührt, da sonst 
eine grosse Anzahl von Keimen verloren gehen kann. Auf diese Weise er- 
hält man eine Bakterienaufschwemmung, die man dem auf 42° abgekühlten 
Nähragar zusetzt. Dann giesst man von jedem Einzelversuch 4—6 Platten. 
Die Petrischalen sollen gleich gross sein, beim Giessen auf einer wagrechten 
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Unterlage stehen. Die Schalen werden dann schliesslich in den Brutschrank 
gebracht und die Kolonien nach 24, 48 Stunden gezählt. Selbstverständlich 
schwankt die Zahl der in den einzelnen Kulturen wachsenden Kolonien, 
doch gleichen sich diese Schwankungen bei 6 Platten sehr gut aus. Die 
Granatmethode erfordert zwar ein etwas umständlicheres und exakteres 
Arbeiten, doch ergibt sie äusserst befriedigende Resultate. 

Das Airolpulver lässt sich sehr gut in destilliertem Wasser suspendieren 
und bildet dann eine gleichmässig graugrünlich gefärbte Emulsion, welche 
nach ungefähr 1}, Stunde eine rotgelbliche Färbung annimmt, durch Abgabe 
von Jod und Gallussäure. Die Lösungen wurden erst vor dem Zusetzen 
zu den Granaten frisch hergestellt, die Versuche bei Zimmertemperatur aus- 
geführt; nach dem Zusatze der Desinfektionsflüssigkeit zu den Granaten 
wurden die Gefässe in die Dunkelheit gestellt, um die Gonocokken gegen 
das Licht zu schützen. Für jede Konzentration wurden 30 Granaten mit 
angetrockneten Gonocokken verwendet und dieselben durch !j, Stunde der 
Wirkung der Desinfektionsflüssigkeit ausgesetzt. 

Vor jedem Versuch wurden die verwendeten Gefässe, Instrumente usw. 
entweder in strömendem Dampfe oder im Trockensterilisierapparat peinlichst 
sterilisiert. 

IV. Versuch. Keimzahl. 











mE Lösung p T nach 24 Stunden | nach 48 Stunden 
Kontrolle | 173 | 193 
Airol 3: Aqu. destill. 1000 65 81 
Airol 1: Aqu. destill. 1000 141 152 
Airol 0,1: Aqu. destill. 1000 169 195 


Das Ergebnis des ersten Granatenversuches war, dass das Airol 
auch bei einer Konzentration von 3:1000 noch keine vollständige 
Abtötung der Gonocokken bewirkt hatte und in grösseren Verdünnungen 
gar keinen Einfluss auf das Wachstum der Gonocokken hatte. Bei 
den Hemmungsversuchen trat schon bei einem Zusatzezum Nährboden im 
Verhältnis von 0,1:1000 eine vollständige Wachstumshemmung ein. 

Es galt nun festzustellen, worin dieser Unterschied seine Ursache 
hatte. Das naheliegendste war, daran zu denken, dass das Airol durch 
seine Suspension in Flüssigkeit oder vielleicht gerade in Aqua destil- 
lata etwas von seiner Wirkungskraft verloren hatte. Um Klarheit zu 
schaffen, wurde das Pulver statt in destilliertem Wasser in physio- 
logischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt wie bei Versuch II. 








V. Versuch. Keimzahl nach 24 Stunden. 











Lösung | 
Airol 3:0,8%, NaCl 1000 | 9 
Airol 1: 0,89, NaCl 1000 0 
Airol 0,5: 0,8", NaCI 1000 90 
Airol 0,1:0,8%, NaCl 1000 142 
Kontrolle | 192 
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Es wurden nur mehr die Ergebnisse nach 24 Stunden festgestellt, 
da nach 48 Stunden kein wesentlicher Unterschied erkennbar war. 
In erster Linie war bei diesem Versuche die Tatsache auffallend, dass 
das Airol nicht wie bei Aqua destillata seine graugrüne Färbung 
beibehielt, sondern sofort beim Zusatz zur physiologischen Kochsalz- 
lösung eine gelbrötliche Färbung annahm, welche nach wenigen 
Minuten ins Hellgelbe überging. Es fand also der Übergang in die 
mehr basische Verbindung, wie er bei Berührung mit andern Flüssig- 
keiten langsam zu stande kommt, in diesem Falle sofort statt. Man 
könnte vielleicht aus der Verfärbung ins Hellgelbe schliessen, dass 
eine raschere und vermehrte Abgabe von Jod und Gallussäure statt- 
findet bei der Gegenwart von physiologischer Kochsalzlósung, als 
unter den sonstigen Verhältnissen. 

Auch das desinfektorische Resultat war gegen das des Ver- 
suches IV auffallend. Während bei Suspension des Airols in Aqua 
destillata eine Konzentration von 3:1000 nicht genügte, um das 
Wachstum der Gonocokken vollständig zu vernichten, war durch die 
physiologische Kochsalzlösung die Wirkung des Airols so erhöht, dass 
ein Zusatz von 1:1000 noch eine vollständige Abtötung der Keime 
zur Folge hatte. Bei 0,5:1000 war eine Wachstumshemmung bis über 
die Hälfte der Kolonien erkenntlich, während bei 0,1:1000 keine 
Beeinflussung des Wachstums der Gonocokken sichtbar war. 

Es galt nun zu untersuchen, ob nicht ein Zufall den Ausgang 
dieses Versuches beeinflusst hatte. Um dies klar zu stellen, wurden 


Vergleichsversuche gleichzeitig mit demselben Gonocokkenstamme vor- 
genommen. 
VI. Versuch. Keimzahl nach 24 Stunden. 





Airol 3: Aqu. destill. 1000 114 
Airol 3:0,8%, NaCl 1000 0 
Airol 1: Aqu. destill. 1000 221 
Airol 1:0,8*, NaCl 1000 0 
Airol 0,1: Aqu. destill. 1000 287 
Airol 0,1:0,8%, NaCl 1000 289 

Kontrolle 292 


Es muss noch hervorgehoben werden, dass bei den Versuchen 
die Granaten der Kontrolle ebenfalls t, Stunde der Suspensions- 
flüssigkeit ausgesetzt wurden, so dass Verschiedenheiten der Keim- 
zahl infolge des Zusatzes von Aqua destillata und physiologischer 
Kochsalzlösung ebenfalls festgestellt werden konnten. Es erwies sich, 
dass die physiologische Kochsalzlösung die Gonocokken weniger in 
ihrem Wachstum schiidigte. 
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Der Ausfall des Versuches VI deutet mit Sicherheit darauf hin, 
dass das Airol bei Gegenwart von physiologischer Kochsalzlösung eine 
bedeutend kräftigere desinfektorische Wirkung ausübt. Der Unterschied 
gegenüber der Wirkung des in destilliertem Wasser suspendierten Airols 
ist auffällig. Er erklärte einerseits, warum beim Zusatze zum Nähr- 
boden, der ja ebenfalls Kochsalz enthielt, die Wirkung des Airols eine 
viel stärkere war als bei der Suspension des Airols in Aqua destillata. 
Anderseits macht er es wahrscheinlich, dass die günstigen klinischen 
Erfolge bei der Therapie der Gonoblennorrhoea mit Airol von dem 
Kochsalzgehalte der Tränenflüssigkeit abhängig sein dürften. 

Die nächsten Versuche waren daher dahin gerichtet, den klinischen 
Verhältnissen möglichst nahe zu kommen. Es wurde eine künstliche 
Tränenflüssigkeit hergestellt, welche in den bekannten Verhältnissen 
neben Chlornatrium noch Natriumphosphate und Albumin enthielt, 
Überdies wurde die Untersuchung bei einer Brutofentemperatur von 
37° vorgenommen. Über die nähere Zusammensetzung der künstlichen 
Tränenflüssigkeit siehe Handbuch von Graefe-Saemisch. Bd. I. 
Abt. I. S. 128. 


VII. Versuch, Keimzahl nach 24 Stunden. 











Airol 3: Aqu destill. 1000 - “i om 

Airol 8:0,8?/,, NaCl 1000 0 ° 

Airol 3: künstl. Tränen 1000 0 
| 
| 
| 


Airol 0,1: Aqu. destill. 1000 165 
Airol 0,1:0,8?/, NaCl 1000 151 
Airol 0,1: künstl. Trünen 1000 94 

Kontrolle 185 


Es zeigte sich, dass das Airol beim Zusatze zur künstlichen 
Tränenflüssigkeit noch stärker desinfektorisch wirkte als beim Zusatze 
zu physiologischer Kochsalzlösung. Im Verhältnis von 0,1:1000 war 
das Airol noch im stande, eine bedeutende Keimverminderung der 
Gonocokken zu erzeugen. 

Schliesslich wurde noch die Grösse der Fernwirkung des Airols 
geprüft, wie sie von andern Autoren schon gegenüber andern Mikro- 
organismen festgestellt wurde (Eugling, Schaerges, Haegler u. A.). 


Nach den Angaben Euglings (loc. cit.) wurde eine frische Schräg- 
agarkultur von Gonocokken in Bouillon aufgeschwemmt und dem Nihr- 
boden — um möglichst dichtes Wachstum zu erhalten — 1cem dieser 
Aufschwemmung zugesetzt und gleichmässig verteilt. Das ganze wurde in 
Platten gegossen und ia der Mitte ein Häufchen Airol im Durchmesser von 
ungefähr 16 mm aufgestreut. Um ein möglichst kreisrundes Häufchen zu er- 
halten, wurde ein steriles, den obigen Durchmesser haltendes Röhrchen auf 
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den Nährboden aufgesetzt und dureh dasselbe das Airol aufgestreut. Dann 
kamen die Platten in den Brutschrank. Krönig befestigt unter dem Deckel 
der Petrischalen Filtrierpapier, um das Herabtropfen des Kondenswassers zu 
vermeiden. Aus demselben Grunde stellte ich die Platten, gestürzt, mit dem 
Nährboden und dem daran festhaftenden Airol nach oben in den Brut- 
schrank. So konnte keine Verbreiterung oder Verwaschen der Airolgrenzen 
durch das Kondenswasser bewirkt werden. 


VIII. Versuch. 

















| nach 24 Stunden | nach 48 Stunden . 
Kontrollplatte unendlich dicht überall idem 
I. Airolplatte 1,5cm breiter keimfreier Hof i 
II. " 1,75 cm breiter keimfreier Hof is 
III. » 2 cm breiter keimfreier Hof s 


Es fand sich bei der Untersuchung nach 24 Stunden, dass um 
die Airolhäufchen ein beiläufig 1,5—2cm breiter, vollständig keim- 
freier Hof vorhanden war, an dessen scharfer Grenze das Wachstum 
der Gonocokken erst allmählich wieder begann. Zur Sicherstellung der 
Keimfreiheit dieses Hofes wurden von mannigfachen Stellen in ver- 
schiedenen Abständen von der Airolgrenze Stückchen des Nährbodens 
ausgeschnitten, zerrieben und von diesen Stückchen Kulturen angelegt. 
Es konnte in keiner dieser Kulturen irgend ein Wachstum beob- 
achtet werden. 

Im Gegensatze zu dem keimfreien Hofe rings um das Airol 
konnte man an der Peripherie der Platten lebhaftes dichtes Wachstum 
beobachten, so wie es in den Kontrollplatten allenthalben der Fall 
war. Auffällig war jedoch, dass die Kolonien der Airolplatten ausser- 
halb des keimfreien Hofes, sowie auch die ganzen peripheren Kolonien, 
um ein Bedeutendes kleiner waren als die der Kontrollplatten. Es 
wäre daran zu denken, dass vielleicht die Dämpfe des frei werdenden 
Jod diese Verkleinerung der Kolonien herbeiführen, die wahrscheinlich 
ein Ausdruck der Wachstumshemmung sind. 

An diese Versuchsreihe anschliessend wurden bei sonst gleichem 
Verfahren den einzelnen Platten 0,5ccm einer sterilen, verdünnten 
Stärkekleisterlösung zugesetzt, um zu sehen, ob die Erzeugung des 
keimfreien Hofes eine Wirkung des frei werdenden Jod ist. 


IX. Versuch. 








Nach 24 Stunden 








Kontrollplatte | unendlich dicht überall 
I. Airolplatte : 1,5 cem breiter violetter keimfreier Hof 
II. » i 15 „ » » » s 
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Der auch bei diesem Versuche auftretende, keimfreie Hof zeigte 
bis zu seiner scharfen Grenze eine deutliche, gleichmässige Violett- 
färbung, die durch die Einwirkung des frei werdenden Jod auf dem 
beigemengten Stärkekleister hervorgerufen war. Die keimfreie Zone 
des Airolhäufchens fiel zusammen mit der Grenze der Jodwirkung. 
Von diesen Platten wurden, wie oben, Abimpfungen aus dem Bereiche 
des keimfreien Hofes vorgenommen (nach 24, 48 und 72 Stunden). 
Das Impfresultat fiel negativ aus. 

Es war noch von Wichtigkeit nachzusehen, ob dem Airol in 
vitro auch eine gewisse Tiefenwirkung zukomme. Versuche in dieser 
Richtung stiessen einigermassen auf Schwierigkeiten, indem eine mikro- 
skopische Feststellung des bakteriellen Wachstums in dickeren Nähr- 
bodenschichten nicht möglich ist. Mit der Lupe können kleinste Ko- 
lonien leicht übersehen werden. Gosio (Zeitschr. f. Hygiene u. In- 
fektionskrankheiten, Bd. LI. 1905) hat zur Überwachung der in den 
Instituten hergestellten Heilsera mit Rücksicht auf ihre Sterilität den 
Zusatz von Kalium tellurosum empfohlen. Die Tellurite werden näm- 
lich durch Bakterienwachstum zersetzt und färben die umgebenden 
Medien schwarz. Im Agar erscheinen dann die einzelnen Kolonien 
als schwarze Pünktchen, so dass. sie mit freiem Auge oder der Lupe 
genau wahrgenommen werden können. Das Kalium tellurosum bewirkt 
keine Schädigung des Bakterienwachstums, da es schon in Ver- 
dünnungen von 1:100000 die Schwarzfärbung deutlich erkennen lässt. 
Den mit 1 ccm Gonocokkenaufschwemmung beschickten Agarröhrchen 
wurde Kalium tellurosum in entsprechender Verdünnung zugesetzt, 
die Röhrchen in senkrechter Lage zum Erstarren gebracht, endlich 
auf die Oberfläche des erstarrten Agars eine mehrere Millimeter hohe 
Schicht Airol gelagert. Es zeigte sich nun nach 24 Stunden, dass die 
feinen, schwarzen Pünktchen der Kolonien ! cm unter dem Airol 
vollständig fehlten, diese Zone also keimfrei war, was übrigens noch 
durch Überimpfen der excidierten Agarstückchen sichergestellt wurde. 

Die nächste Versuchsreihe galt Parallelversuchen mit andern bei 
der Therapie der Gonoblennorrhoea verwendeten Präparaten. Zum Ver- 
gleiche wurden Argentum nitricum und Sophol herangezogen und 
wurden diese zwei Präparate deshalb ausgewählt, um Parallelen 
zwischen dem Airol einerseits, einem anorganischen Silbersalz und 
einem Kolloidsilber anderseits ziehen zu können. Die Versuche wurden 
wieder nach der Granatmethode vorgenommen. 

Die Herstellung äquimolekularer Lösungen, wie sie von Paul und 
Krónig verlangt werden, von Airol und Argentum nitricum stiess 
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auf keine Schwierigkeiten. Das Sophol jedoch enthält das Silber in 
maskierter Form und ist sein Molekulargewicht als Silbereiweiss- 
verbindung unbekannt. Infolgedessen wurde von einem Vergleiche der 
drei Präparate in äquimolekularen Mengen abgesehen und nur ge- 
wichtsprozentisch gleiche Mengen untersucht. Die Lösungen wurden 
auch hier vor jedem Versuche frisch hergestellt und während des Ver- 
suches im Dunkeln bei Zimmertemperatur gehalten. 

X. Versuch. 


Keimzahl nach 24 Stunden 











Airol 1: Aqu. destill. 1000 | 815 





AgNO, 1: Aqu. destill. 1000 | 46 
Airol 1:0,8*, NaCl 1000 | o 
Ag NO, 1:0,8?/, NaCl 1000 | 230 
Airol 1:künstl. Tränen 1000 | 6 
AgNO, 1:künstl. Tränen 1000 | 145 

Kontrolle | 1210 


Die 1°/,, Höllensteinlösung in destilliertem Wasser war der gleich- 
prozentigen wässrigen Airollüsung bei weitem überlegen. 

Hingegen war bei Lösung in physiologischer Kochsalzlösung oder 
künstlicher Tränenflüssigkeit das Airol in seiner desinfektorischen 
Wirkung vollständig abtötend, während das Argentum nitricum nur 
eine bedeutende Wachstumshemmung erzeugte. 


XI. Versuch. 











Airol 1: Aqu. destill. 1000 290 





Sophol 1: Aqu. destill. 1000 10 
Airol 1:0,8%, NaCl 1000 0 
Sophol 1:0,8?/, NaCl 1000 84 
Airol 1: künstl. Tränen 1000 0 
Sophol 1: künstl. Trünen 1000 19 
Kontrolle 380 


Der Vergleich mit Sophol ergab ühnliche Resultate. Auch hier 
war das Sophol bei Lósung in destilliertem Wasser dem Airol be- 
deutend überlegen, wáhrend hinwiederum das Airol in physiologischer 
Kochsalzlösung oder Tränenflüssigkeit das Sophol an Wirksamkeit 
bedeutend übertraf. 

Der Unterschied in der Wirkungsweise der beiden Silberprüparate 
gegenüber dem Airol ist wohl der Verschiedenheit der Lösungsflüssig- 
keit zuzuschreiben. Während das Airol in seiner Wirkung bei Gegen- 
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wart von Chlornatrium und Eiweiss bedeutend verstärkt wurde, zeigt 
sich bei den Silbersalzen zwar keine vollständige Aufhebung ihrer 
Desinfektionskraft, wie dies nach den chemischen Affinitátsverhilt- 
nissen zu erwarten gewesen wäre, sondern ihre Wirkung wurde teils 
bedeutend abgeschwächt, teils verzögert. Gros (Münch. med. Wochenschr. 
1911. S. 2659) konnte dies bei seinen experimentellen Untersuchungen 
über die Wirkungsweise verschiedener Silbersalze ebenfalls feststellen. 

Von grosser Wichtigkeit für die Einschätzung eines Präparates 
in seiner desinfektorischen Wirksamkeit ist der Einfluss auf die Ab- 
wehrvorgänge des Organismus gegen das Eindringen der Mikro- 
organismen. Es kommt hier in erster Linie die Phagocytose in Be- 
tracht. Die nächste Versuchsreihe war daraufhin gerichtet. 

l cem abzentrifugierter, aus einem Aleuronatexsudat stammender 
Leukocyten vom Meerschweinchen wurde mit 1 ccm einer Gonocokken- 
aufschwemmung in Nährbouillon vermengt und dann jedem Röhrchen 
0,03 Desinficiens zugesetzt. Zum Vergleiche wurden neben Airol auch 
Sophol und Argentum nitricum geprüft. Die Proberöhrchen wurden 
!/, Stunde im Brutschrank gelassen, dann Ausstriche angelegt und 
gefärbt. Die Färbung wurde nach Papenheim-Unna, nach Gram 
und mit Löfflers Methylenblau versucht. Das letztere erwies sich 
als der geeignetste Farbstoff. Von jedem Ausstrich wurden 20 Ge- 
sichtsfelder ausgezählt und das Verhältnis der phagocytierten zu den 
ausserhalb der Zellen gelegenen Gonocokken festgestellt. Das Re- 
sultat war ein überraschendes. 

In den Röhrchen mit Airolzusatz waren die Leukocyten mit 
Cokken vollgepfropft, .die extracellulär gelegenen dagegen in verschwin- 
dender Zahl. Der Unterschied mit dem Sophol- und Argentum nitri- 
cum-Röhrchen ist so auffallend, dass es anfänglich fast den Anschein 
hatte, als ob in die Airolröhrchen überhaupt weniger Gonocokken 
gegeben worden wären, trotz des Zusatzes gleichgrosser Mengen einer 
gleichmässigen Cokkenaufschwemmung. Ferner wurde die Beobachtung 
gemacht, dass das Airol selbst von den Leukocyten zum Teil phago- 
cytiert wurde, ohne dass dieselben hierbei ihr Aussehen verändert 
hatten. Während in den Kontrollróhrchen die phagocytierten Gono- 
cokken weniger als die Hälfte der gezühlten Cokken bildeten, war 
in den Airolróhrchen die Zahl der intracellulären Gonocokken sechs- 
mal so gross als die der ausserhalb der Leukocyten liegenden. 

In den Árgentum nitricum-Róhrchen konnte überhaupt gar keine 
Phagocytose festgestellt. werden. Die Gonocokken lagen alle extra- 
cellulär. Die Leukocyten selbst zeigten eigentümliche degenerative 
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Vorgänge. Ihr Protoplasma war blasig aufgequollen, zum Teil hatten 
sich Protoplasmablasen abgeschnürt. Zwischen den veründerten Zellen 
lagen allerlei Protoplasmatrümmer, isolierte Kernstücke als Zeichen 
des Zerfalles. 

Uhlmann (Zieglers Beitr. Bd. XIX) beobachtete dieselben 
Veränderungen bei seinen Untersuchungen über die morphologische 
Einwirkung einiger Stoffe auf weisse Blutkörperchen bei 1°/, Argen- 
tum nitricum. ] 

Ahnliche Anzeichen des Zerfalles liessen die Leukocyten der 
Sopholröhrchen erkennen. Immerhin waren dieselben nicht so voll- 
ständige wie beim Argentum nitricum, doch blieb die Phagocytose 
gegenüber den Airol- und den Kontrollröhrchen weit zurück. Kaum 
||, der gezáhlten Gonocokken war phagocytiert. 

Der Ausfall des Phagocytoseversuches war entschieden ein für 
das Airol sehr günstiger. Da jedoch dasselbe im klinischen Gebrauche 
in viel konzentrierterem Grade zur Wirkung gelangt, war es von 
grossem Interesse, zu sehen, ob diese günstige Beeinflussung der 





Fig. 1. Fig. 2. 


Fig. 1 u. 2. Ausstriche vom Airolauge der Blennorrhoea neonatorum 
!,, Stunde nach Einbringen des Airols in den Conjunctivalsack. Die beiden Zellen 
sind mit Gonocokken vollgepfropft. Ausserdem sieht man intracellulär gelegene, 
stark lichtbrechende Stellen, bei denen es sich um phagocytierte Airolstückchen 
handelt. Das übrige Gesichtsfeld ist von extracellulär gelegenen Airolstückchen 
dicht besät, Extracellulär fast keine Gonocokken sichtbar. 
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Phagocyten auch unter den therapeutischen Bedingungen noch vor- 
handen sei, oder ob eine Schädigung der weissen Blutkörperchen 
eintrete. 
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lig. 3. Fig. 4. 

Fig. 3 u. 4. Ausstriche vom Sopholauge der Blennorrhoea neonatorum 
1/, Stunde nach Einbringen des Sophols in den Conjunctivalsack. Die Zellen sind 
zugrunde gegangen, die Gonocokken liegen sümtlich extracellulür, es ist keine 
Phagocytose sichtbar. 

Um diese Frage beantworten zu kónnen, wurden bei einer zwei 
Tage bestehenden Gonoblennorrhoea neonatorum in ein Auge Airol in 
der therapeutischen Menge eingestäubt, in das zweite Auge 5°), 
Sophollösung eingetropf. Die Erkrankung beider Augen war zu 
gleicher Zeit aufgetreten, der Gonocokkengehalt des Eiters durch 
Kontrollpräparate als annähernd gleich festgestellt. Beide Medika- 
mente wirkten !|, Stunde lang, dann wurde der Eiter zu Ausstrichen 
genommen und abermals in der obigen Weise gezählt. 


Das Ergebnis war folgendes: 

In den Kontrollpräparaten waren von den gezählten Gonocokken 
etwa !/, phagocytiert. Diese Kontrollpräparate waren vor Einbringung 
des Desinfektionsmittels in den Conjunctivalsak hergestellt worden. In 
Sopholausstrichen war keinerlei Phagocytose festzustellen. Die Leuko- 
cyten zeigten die Veränderungen, wie sie im Versuche in vitro bei 
den Argentum nitricum-Röhrchen gesehen worden waren. Es war ein 
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vollständiger Zerfall der Zellen eingetreten, die in der Therapie in 
Anwendung gebrachte 5°, Sophollösung war in ihrer Wirkung der 
des Argentum nitricum beim Versuche mit den Meerschweinchen- 
leukocyten gleich. H. J. Hamburger und E. Hekma (Zur Biologie 
der Phagocyten. IV. Mitteilung. Biochem. Zeitschr. Bd. IX. S. 521) 
beobachteten ähnliche Vorgänge an den Leukocyten durch Einwirkung 
eines andern Kolloidalsilbers, des Argentum colloidale Crédé (0,029; 
Lósung). 

In den Airolpráparaten waren etwa achtmal so viel Gonocokken 
phagocytiert als extracellulär gelegen. Auch hier waren Teilchen des 
Airols von den Zellen aufgenommen worden, ohne dass diese irgend- 
welchen Schaden davongetragen hatten. Vielmehr fanden sich häufig 
Zellen, die trotz Aufnahme von Airolteilchen dicht mit Gonocokken 
vollgepfropft waren. 

Es war also sowohl bei dem Versuche mit den Meerschweinchen- 
leukocyten als auch bei dem Versuche am gonoblennorrhoisch erkrankten 
Auge die Phagocytose durch das Airol bedeutend vermehrt worden. 

H. J. Hamburger (Osmot. Druck und Ionenlehre in ihrer Be- 
deutung f. d. Physiol. und Pathol. d. Blutes. Berlin 1911. S. 72) 
wurde durch seine Versuche zu der Annahme gebracht, dass die 
günstige Beeinflussung des phagocytáren Vermógens durch Desinficientien 
auf deren Lipoidlöslichkeit zurückzuführen ist. Er nimmt an, dass das 
Protoplasma der Leukocyten von einem Mantel umgeben sei, der aus 
lipoiden Substanzen besteht. Durch das Desinficiens wird dieser Lipoid- 
mantel gelöst ‚und die protoplasmatischen Bewegungen erleichtert 
(Sublimat, Alkohol, Chloroform, Terpentin usw. in bestimmten Kon- 
zentrationen). Nun zeigt auch das Airol eine gute Lipoidlöslichkeit, 
es geht aus einer wässrigen Suspension leicht und ohne Trübung 
in Olivenöl über. Es wäre vielleicht daran zu denken, dass die günstige 
Einwirkung des Airols auf die Phagocytose auf seiner leichten Lipoid- 
löslichkeit beruht. 

Wenn ich das Ergebnis der experimentellen Untersuchung der 
desinfektorischen Wirkung des Airols gegenüber den Gonocokken 
kurz zusammenfasse, so ergibt sich folgendes: 

Das Airol ist im stande, beim Zusatze zum Nährboden noch in 
einer Konzentration von 0,1:1000 die Gonocokken vollständig in 
ihrer Entwicklung zu hemmen. Die desinfektorische Wirkung des Airols 
wird bei Gegenwart von Chlornatrium und Eiweisskörpern um ein 
Bedeutendes erhöht, im Gegensatz zu den Silbersalzen, die bei An- 
wesenheit der beiden obengenannten Körper an Wirkungskraft ver- 
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lieren. Das Airol ist unter solchen Bedingungen fähig, schon nach 
einer halben Stunde in einer Konzentration von 1:1000 die Gono- 
cokken vollständig abzutöten, beziehungsweise in einer Konzentration 
von 0,1:1000 eine starke Keimverminderung hervorzurufen. 

Das Airol vermag auch eine ausgesprochene Fern- und Tiefen- 
wirkung auszuüben, so dass 1,5—2cm neben dem Desinficiens und 
0,5cm in der Tiefe in vitro ein Wachstum nicht stattfindet. 

Neben der austrocknenden Wirkung des Wismut, der adstrin- 
gierenden der Gallussäure ist es in erster Linie das in statu nascendi 
freiwerdende Jod, das die Mikroorganismen, in unserm Falle die 
Gonocokken abtötet oder in ihrer Entwicklung hemmt. In seinem Be- 
richte über die therapeutischen Erfolge mit Airol hat Prof. Bern- 
heimer (loc. cit.) die Vermutung ausgesprochen, dass diese günstigen 
Erfolge wahrscheinlich auf das lange Verweilen des Airols im Con- 
junctivalsack zurückzuführen seien. Das Airol wirke dann wahrschein- 
lich durch fortwährendes Abspalten von Jod auf die Gonocokken 
durch einen längeren Zeitraum als andere Desinficientien. Diese Ver- 
mutung fand hiermit ihre experimentelle Bestätigung. 

Das Airol wirkt äusserst fördernd auf die Phagocytose bei gleich- 
zeitiger Schädigung der Gonocokken in ihrem Wachstum. 

Während die Silbersalze bei Gegenwart von Eiweiss und Chor- 
natrium an Wirkung einbüssen und überdies die Phagocytose schädigen, 
gewinnt das Airol bei Anwesenheit von Chlornatrium und Eiweiss 
— die auch in der Tränenflüssigkeit enthalten sind — an desinfek- 
torischer Wirkung, ohne dabei die Phagocytose zu schädigen. Es 
findet vielmehr eine bedeutende Steigerung der letzteren statt. — 
Die experimentelle Untersuchung ergibt also eine Bestätigung der 
günstigen klinischen Erfolge der durch Prof. Bernheimer an unserer 
Klinik eingeführten Airolbehandlung der Gonoblennorrhóe. 


[Aus der kgl. Universitüts-Augenklinik zu München. 
(Vorstand: Prof. Dr. O. Eversbusch.)] 


Beiträge zur Lehre vom Glaukom. 
I. Pathologie, Pathogenese und Therapie. 


Von 
Dr. W. Gilbert, 


Privatdozent und I. Assistenzarzt der Klinik. 


Mit Taf. XIII, Fig. 1 u. 2, und 12 Figuren im Text. 


———— 


Übersicht. 


I. Pathologie. Tonometrisches und Statistisches über Beziehungen der 
Glaukomformen zueinander. S. 390—395. Tonometrische Befunde bei Hydrophthal- 
mus congenitus. S. 395—390. Differential- und Frühdiagnose. S. 396—400. 

II. Pathogenese. Glaukom und Allgemeinerkrankung. S. 400—420. Adrena- 
linuntersuchungen. S. 402—404. Gefüsserkrankungen. S. 405—411. Bjerrums, 
Heerfordts und eigene Anschauungen. S. 411—417. Hóhe des Blutdrucks bei 
Glaucoma simplex und Glaucoma inflammatorium. S. 417—420. 

III Therapie. A. Allgemeinbehandlung durch den Aderlass (,Blutauf- 
frischung* nach Dyes), S. 420—449, und dessen Indikationen. S. 422—424. Ver- 
halten von Blutdruck und Augendruck nach dem Eingriff. S. 425—431. Wirkung 
wiederholter Aderlässe und weitere Grundsätze der Allgemeinbehandlung. S. 431 
bis 433. Vergleichung der Wirkung des Aderlasses mit der der Lokaltherapie. 
1. Miotica (ferner Behandlungsversuche nach Fischer und Arlt) S. 433—440. 
2. Operationen. S. 440—449. B. Über die Indikationen zum operativen Eingreifen. 
S. 449—470. 


Nicht häufig mag ein Instrument so fruchtbringend auf die ge- 
samten Anschauungen von Natur und Verlauf eines Krankheitsprozesses 
gewirkt haben, wie das Tonometer von Schiötz auf unsere Kennt- 
nisse von Wesen und Behandlung des Glaukoms. Nachdem in zahl- 
reichen Arbeiten zuerst die Druckhöhe des normalen Auges festgestellt 
worden war, wurde die Wirkungsweise der den Augendruck beein- 
flussenden Medikamente [Langenhan (1), Heilbrun (2), Wegner(3), 
Isakowitz (4), Marple (5)] und Operationen [Meller (6), Elschnig (7), 
Stock(8),Bjerrum(10), Borthen(13,14,15), Meisner undSattler(19)] 
ermittelt und hierbei Resultate gewonnen, die geeignet waren, vorher 
bestehende Anschauungen zu modifizieren, bzw. nicht unerheblich zu 
berichtigen. Immerhin sind auch auf diesen schon gut studierten, vor- 
wiegend die Glaukombehandlung umfassenden Gebieten noch manche 
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Lücken auszufüllen, und unsere Erfahrungen besonders über die Wir- 
kung der verschiedenen Glaukomoperationen auf breitere Basis zu 
stellen. 

Die folgenden Untersuchungen werden auch zur Lösung dieser 
Fragen beitragen können, obgleich sie nicht zu dem Zwecke angestellt 
wurden, die Wirkungsweise der Medikamente und Operationen an sich 
zu studieren und die existierenden Tabellen um weitere zu ver- 
mehren; vielmehr lag mir zunächst daran, die weniger verbreitete 
Methode der Allgemeinbehandlnng des Glaukoms durch den Aderlass 
in Vergleich zu den sonst üblichen Behandlungsmethoden zu setzen, 
auf ihren Wert zu prüfen und somit für diese Therapie weitere Richt- 
linen zu. gewinnen. Hierbei ergaben sich nun auch für die Lokal- 
behandlung mancherlei Aufschlüsse, die mir besonders für die Frage 
der operativen Behandlung des Glaucoma simplex von Bedeutung er- 
schienen. 

War nun auch die Tonometrie der Ausgangspunkt für diese an 
insgesamt 85 Glaukomkranken angestellten Untersuchungen, so fielen 
schliesslich auch manche mehr oder weniger bedeutsame Streiflichter 
auf eine Reihe anderer, zurzeit lebhafter Diskussion unterliegender 
Fragen aus dem Gebiete des Glaukoms. Diese erschienen mir für 
Klinik und Pathologie wie für die Pathogenese des Glaukoms so be- 
merkenswert, dass ich unter Berücksichtigung der einschlägigen Lite- 
ratur diese auch heute noch so interessanten Fragen vor Eingehen 
auf die Therapie des Glaukoms behandeln möchte, während die Er- 
gebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchungen einer späteren 
Mitteilung vorbehalten bleiben sollen. 


Tonometrisches und Statistisches über Beziehungen der Glaukom- 
formen zu einander. 


Eines der sinnfälligsten Ergebnisse der Tonometrie ist die end- 
gültige Schlichtung der alten Streitfrage, ob Glaucoma simplex und 
inflammatorium überhaupt wesenseins seien, bzw. ob sie das wichtige 
Symptom der Drucksteigerung gemein haben. Nachdem diese Frage 
durch den Nachweis einer freilich oft geringen Drucksteigerung beim 
Glaucoma simplex in bejahendem Sinne entschieden war, lag es nahe, 
diese eng zu einander gehórigen und klinisch doch so differenten Krank- 
heitsbilder nach ihren Eigentümlichkeiten zu charakterisieren; so schuf 
Elschnig (7) die Begriffe kompensiertes und inkompensiertes Glaukom, 
so glaubt Heerfordt(21), das Glaucoma simplex als lymphostatisches, 
das Glaucoma infl. als hümostatisches Glaukom bezeichnen zu dürfen. 
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So bestechend auch Heerfordts Darstellung ist, so muss doch 
darauf hingewiesen werden, dass sie auf tonometrischer Forschung 
mit fussend, doch mit den Ergebnissen derselben nicht ganz in Einklang 
zu bringen ist. Wie die Druckwerte des normalen Auges innerhalb 
nicht geringer Grenzen differieren, so lässt sich auch für die ver- 
schiedenen Glaukomformen keine bestimmte Druckgrenze ziehen, etwa 
in der Art wie Heerfordt es tut, wenn er angibt, dass Glaucoma 
simplex (lymphostaticum) nie höheren Druckwert aufweise als 55mm Ag, 
einen Druck, bei dem auch im Menschenauge die Transsudation auf- 
höre; Augen die zur Zeit der Untersuchung kein anderes Zeichen in- 
flammatorischen Glaukoms darböten als Druckhóhe über 55 mm Hg, 
hätten stets früher mehr oder weniger ausgesprochene Anfälle inflam- 
matorischen Glaukoms durchgemacht. Ich kann diesen Ausführungen 
nicht durchaus beipflichten. Schon Stock (8) hat unter 10 Augen mit 
Glaucoma simplex 3 mit 7 — 70, ohne dass je Anfälle aufgetreten 
wären. Unter 46 vor der Behandlung gemessenen und dann längere 
Wochen beobachteten Augen mit Glaucoma simplex sah ich 9 mal 
bei 7 Individuen Druckwerte zwischen 60 und 77. Einer dieser Kranken 
wurde von mir im Verlauf eines Jahres mehrmals tonometriert; stets 
notierte ich 7 — 65, stets, selbst nach wiederholter Tonometrie fehlten 
entzündliche Erscheinungen. Bei zwei andern dieser 7 Glaukomkranken 
beobachtete ich zugleich mit Blutdruckschwankungen sehrstark wechselnde 
Augendruckwerte nach unten bis 56, nach oben bis zu 77 und 85, 
ohne dass dabei das geringste subjektive oder objektive Anzeichen 
eines Anfalls, nicht einmal das Sehen von Farbenringen zu verzeichnen 
gewesen würe. Dies letztere betone ich ausdrücklich, weil Heerfordt 
alle Fälle, die zeitweise Nebel- und Regenbogenfarben-Sehen zeigen, 
dem Glaucoma infl. zurechnet. Hierbei befindet sich Heerfordt aber 
im Widerspruch mit vielen Autoren (Schmidt-Rimpler loc. cit. 36, 
S. 9). Aber gleichviel, ob man alle Fälle von Glaucoma simplex mit 
Photopsien dem inflammatorischen Glaukom zurechnen will oder nicht, 
jedenfalls ist dies Symptom von einer bestimmten Druckhöhe unab- 
hängig, ich hörte Kranke mit Druck von 35—45 über Farbenringe 
klagen, und sah andere mit Glaucoma simplex und Tension über 55 
dauernd frei davon trotz relativ guter Sehschärfe. Damit würde also 
auch für Heerfordt der äussere Anlass wegfallen, solche Glaukome 
zu den inflammatorischen zu zählen. Die Druckhöhe, innerhalb derer 
ein Glaukom kompensiert ist, unterliegt eben weiten Grenzen und 
hängt nicht nur von lokalen Cirkulationsverhältnissen des Auges, son- 
dern auch vom allgemeinen Blutdruck und weiterhin vom anatomischen 

26* 


392 W. Gilbert 


Bau des Auges im Einzelfalle ab. Man kann sich wohl vorstellen, 
dass das disponierte kleinere Auge des Hyperopen bei einer Druck- 
höhe schon Kompensationsstörung zeigt, wo andere geräumigere Augen 
noch kompensiert sind. Tatsächlich finde ich unter den 7 Kranken 
mit Glaucoma simplex und Druck über 60 nur einmal Hyperopie 
von 2 D. Auf diese Frage gehe ich unten näher ein. Anderseits 
kann ich auch die Beobachtungen von ungewöhnlich niedrigem Druck 
bei Glaucoma simplex vermehren. So notierte ich unter den 46 länger 
beobachteten Augen mit Glaucoma simplex zweimal Druckwerte von 
26, je einmal von nur 23 und 18. Gerade die letzte Beobachtung von 
T — 18 kann als ganz sicheres Glaukom gelten, weil es nach Operation 
hämorrhagischen Charakter annahm und weil das andere Auge das 
gleiche ophthalmoskopische Bild der Excavation und 7 — 43 zeigte. 
Jedoch ist im allgemeinen Meller(6) gewiss zuzustimmen, dass der 
Mindestdruck bei Glaucoma simplex 30—35 betrügt. 

Beim entzündlichen Glaukom hingegen sieht man durchaus nicht 
stets Druckhóhen, die über der von Heerfordt gezogenen Grenze 
von 55 liegen. Unter 26 Augen mit entzündlichem Glaukom notierte 
ich 7 mal Druckwerte unter 55 und zwar 2 mal 45, je Imal 44, 381), 
35, 331) und 261) ?). 

Mit der Tatsache, dass schon bei T 26 akut entzündlicher An- 
fall vorliegen kann und dass noch bei 7 77—85 jede Entzündungser- 
scheinung bei längerer Beobachtung fehlen kann, vielmehr das Bild 
des Glaucoma simplex vorliegt, ausschliesslich durch Druckvermehrung 
und Papillenexcavation diagnostiziert, wird sich Heerfordt schwer ab- 
finden können. Sie spricht vielmehr dafür, dass auch beim Glaucoma sim- 
plex Hämostase neben der Lymphostase existieren kann. Ich werde hier- 
für an anderer Stelle auch weiteres klinisches Beweismaterial beibringen. 
Hier möchte ich nur betonen, dass die statistische Unter- 
suchungdes klinischen Glaukommaterials derletzten 20 Jahre 
der Münchener Univ.-Augenklinik mir die Anschauung auf- 
gedrängt hat, dass die klinische Erscheinungsform desGlau- 
koms mit bedingt wird durch die lokale Disposition des 
Auges, d. h. durch den Refraktionszustand. 

An dem Material, an dem die Mehrzahl meiner tonometrisch- 
therapeutischen Studien über Glaukom angestellt wurde, war mir 


1) Vgl. dieFálle3, 4u.8 meiner Arbeit in v. Graefe'sArch.f.Ophth. Bd. LXXX. 

3) Anm. bei der Korr. Toczyski (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Juni 1912. 
S 735) notiert unter 33 Augen mit Glaucoma inflammatorium 10mal Werte unter 
50, davon gar 7 mal unter 30. 
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nämlich aufgefallen, dass unter 46 Kranken mit Glaucoma simplex 
28 mal nicht hyperopischer Refraktionszustand vorlag und zwar je ein- 
mal Myopie von 12 und 6 D, 10 mal Myopie von 2,5—0,5 D, 16 mal 
Emmetropie; unter den übrigbleibenden 18 Hyperopen fand sich H 
— 0,5 D 4mal, H — 1 D 9 mal, H — 1,5 und 2,0 D je zweimal, nur 
l mal H = 2,5 D und diese letzte Kranke zeigte während 2 Jahre 
dauernder Beobachtung 1 mal leichte Entzündungserscheinungen. Waren 
also hier die Hyperopen mit nur 39,19|, vertreten, so sind sie unter 
39 Kranken mit inflammatorischem Glaukom mit 779|, beteiligt. Hier 
stehen nämlich 7 Myopen und 2 Emmetropen 30 Hyperopen gegenüber 
und von diesen zeigten 22 H von 1—2 D, 8 aber H von 2,5—9 D. 
An der relativ kleinen Zahl von 85 Glaukomen auf dies Verhältnis auf- 
merksam geworden, stellte ich alle die sicheren Primärglaukome aus oben 
genanntem Zeitraum zusammen, bei denen ich verlüssige Angaben über 
den Refraktionszustand vorfand. Als entzündliche Glaukome bezeich- 
nete ich alle diejenigen, die mindestens hauchige Hornhauttrübung oder 
ausser der grobmaschigen auch pericorneale Injektion zeigten. Absolutes, 
klinisch und anamnestisch stets reizfrei gewesenes Glaukom mit Füllung 
nureinzelnergrober Grefássstiimmchen rechnete ich zum Glaucoma simplex. 
Beim entzündlichen Glaukom musste ich mich ófters an die Refraktion 
des nicht befallenen Auges halten, und endlich rechnete ich zu den 
entzündlichen Glaukomen alle die, die auf dem einen Auge entzünd- 
liches, auf dem andern Auge kompensiertes Glaukom zeigten. Endlich 
nahm ich nur solche Kranke in diese Statistik. auf, die noch nicht 
operiert worden waren, weil die Operation ja häufig die Refraktion 
um 1—2 Dioptrien ändert. Da begegnen wir nun wieder unter: 
11 Füllen von Glaucoma simplex 


ud 2 ! Nicht-Hyperopen = 44 = 61,97), 
Hyperopen 27 — 38,03%, 

115 Fällen inflammatorischen Glaukoms 
Mvopen 14 


Emmetropen 12 Nicht-Hyperopen — 26 — 22,61 |, 


Hyperopen 89 = 41,399, 

Das Ergebnis ist also bei 186 Glaukomen fast das gleiche wie 
vorher bei 85 Glaukomen: bei Glaucoma simplex 38,03%, bei Glaucoma 
infl. aber 77,39%, Hyperopen. In beiden Reihen bestehen die Nicht- 
Hyperopen annähernd zur Hälfte aus Emmetropen, zur Hälfte aus 
Myopen. So finden wir beim Glaucoma simplex 30,99%, Myopen, 
beim Glaucoma infl. aber nur 12,17 9j, Myopen. Unter den von Schmidt- 
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Rimpler(36) angeführten Statistiken über Glaukom und Refraktion 
waren mir nur die von Haffmanns, Kraus und Ackermann zu- 
güngig. Sie stellen keine gesonderten Tabellen für Glaucoma simplex 
und infl. auf. Aus den Tabellen von Hirschbergs(90) Operations- 
resultaten geht aber auch das relativ häufige Vorkommen des Glau- 
coma simplex im myopischen Auge hervor. Unter seinen 24 Fällen 
von Glaucoma simplex ist Myopie ausdrücklich 9 mal (— 37,59|)) her- 
vorgehoben. Unter 23 für vorliegende Frage verwertbaren Fällen 
Mauthners(91) finden sich zwar nur 5 Myopen, aber mit den Em- 
metropen doch insgesamt 16, gleich fast 70°), Nicht-Hyperopen. 

Beim Glaucoma infl. sind sodann nach meinen Erhebungen an 
226 Glaukomkranken die im Alter bis zu 60 Jahren (inkl.) entschieden 
zahlreicher als beim Glaucoma simplex!) Nümlich unter 149 Kranken 
inflammatorischen Glaukoms standen 74 = 50°, im Alter von 30 bis 
60 Jahren, unter 77 Kranken mit Glaucoma simplex nur 28 — un- 
gefähr 36°),. Fast genau das gleiche Verhältnis von etwa 3:2 ergibt 
sich, wenn ich als Altersgrenze das 50. Lebensjahr wähle; nämlich 
darunter standen beim inflammatorischen Glaukom 28 = 18°), beim 
Glaucoma simplex 10 — etwa 13?|. Unter den 39 von mir selbst 
skiaskopisch untersuchten entzündlichen Glaukomen hatten 8 Hyperopie 
von 2,5—9 D, von ihnen standen 6 im Alter von unter 60, davon 3 
unter 50 Jahren. Die hóheren Grade von Hyperopie finde ich also 
vornehmlich bei Kranken inflammatorischen Glaukoms unter 60 Jahren. 

Unter den bisherigen Statistiken konnte ich nur die von Kraus 
für diese Frage verwerten. Unter seinen 78 Kranken mit inflamma- 
torischem Glaukom sind 35 — 45?l, im Alter von unter 60 Jahren, 
unter seinen 156 Fällen von Glaucoma simplex nur 60 — 38,8. 
Ist auch die Differenz hier geringer als bei meiner Statistik, so glaube 
ich doch, dass man diese Zahlen beachten sollte. Denn viel erheblichere 
Altersdifferenzen sind ja bei den verschiedenen Formen einer Erkran- 
kung, die überhaupt das vorgerücktere Alter zu befallen liebt, gar 
nicht zu erwarten. 

Immerhin erscheint es wünschenswert und nótig, dass bezüglich 
des Alters mehr Material beigebracht werde. Hierbei müssten natürlich 
zur Scheidung der beiden Gruppen die oben gegebenen Richtlinien wieder 
benutzt werden. Die Unterschiede zwischen beiden Glaukomformen treten 
nämlich hinsichtlich des Alters in meiner Statistik nicht so scharf her- 
vor wie bezüglich der Refraktion. Zudem gibt Priestley-Smith (22) 


!) Für diese Frage stand mir natürlich erheblich grösseres Material zur 
Verfügung, als bezüglich der Refraktion. 
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an, dass er unter 1000 Glaukomkranken keine Unterschiede im Alter 
zwischen entzündlichem und nichtentzündlichem Glaukom gefunden 
habe. Immerhin berechtigt aber meine Statistik dazu auszusprechen, 
dass inflammatorisches Glaukom sich entschieden häufiger 
im hyperopischen Auge und wohl auch etwas häufiger bei 
jüngeren Individuen (unter 60 Jahren), Glaucoma simplex 
aber entschieden häufiger im nicht hyperopischen, bzw. nur 
leicht hyperopischen Auge und gerne jenseits des 60. Lebens- 
jahres sich entwickle, ausgenommen das familiäre erbliche 
Glaukom. 

Dass Ischreyt(24) unter seinen anatomisch untersuchten Augen 
mit Glaukom und Myopie auch zwei inflammatorische Primärglaukome 
hat, spricht natürlich nicht gegen die Resultate meiner Statistik. Denn 
Augen mit Glaucoma simplex kommen ja nur ausnahmsweise zur 
Enucleation. Zudem soll die Statistik ja keineswegs die Prädisposition 
des nicht hyperopischen Refraktionszustandes zu Glaukom überhaupt 
beweisen, denn ich finde ja unter 186 auf Refraktion untersuchten 
Fällen beider Glaukomformen zusammengenommen 116 Hyperopen 
— 61,839|, eine Zahl, die zu den Ergebnissen anderer Statistiken 
gut passt. Aus der Statistik geht nur die ganz überwiegende Häufigkeit 
der hyperopischen Refraktion beim inflammatorischen Glaukom hervor. 
Das hyperopische Auge ist eben dank des ihm eigentüm- 
lichen bekannten Baues zum entzündlichen Glaukom vor 
allem prädisponiert, während das geräumigere und nachgie- 
bigere nicht hyperopische Auge mehr geeignet zum kom- 
pensatorischen Ausgleich, zum Glaucoma simplex ist. 


Tonometrische Befunde bei Hydrophthalmus congenitus. 


Resultate von Druckmessungen bei progressivem Hydrophthalmus 
wurden bisher nur in wenigen Fällen von Elschnig(7)undAxenfeld(26) 
mitgeteilt; die Tension wurde in Chloroformnarkose zwischen 40 und 
50 befunden; da diese den Blutdruck, und der wieder den Augen- 
druck herabsetzt, dürfte sie also etwas höher gewesen sein. Bei Spon- 
tanteilung notierte Axenfeld noch auffälligere Druckunterschiede, 
als sie von normalen Augen her bekannt sind, nämlich in 4 Fällen 
zwischen 10 und 40—48. Ich hatte bisher nur einmal Gelegenheit, 
progressiven. Hydrophthalmus zu tonometrieren, und fand bei einem 
10 Monate alten. Kinde bei wiederholter Atheranflugsnarkose stets 
T = 60—65 gegenüber 25 auf dem nicht erkraukten Auge. In der 
hiesigen Blindenanstalt konnte ich dank Entgegenkommen des Herrn 
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x vusen Lohmann hingegen mehrere Kranke im Endstadium des 
"Seo esses untersuchen. Auch an diesen blinden Augen ergaben sich 
gane auffällige Differenzen. 

1. Georg Sch. 10 Jahre alt. R. einfacher Hydrophthalmus 7 — 15 
Gewicht 5 und 7,5 g). L. Anophthalmus. 


2, Katharina Sch., 17 Jahre alt. R. Anophthalmus, L. Hydrophthalmus 
mit Intercalarstaphylom; seit früher Kindheit blind 7 — 55 (Gewicht 10 


und 15g). 
3. Barbara M., 10 Jahre alt, in frühester Kindheit beiderseits operiert. 


R. | Hydrophthalmus mit leichter Horn- R. T 58 
L. | hauttrübung. Colobom nach oben L. 7 66. 


4. Katharina D., 12 Jahre alt. 


R. | enormer Hydrophthalmus R. 7 75 s der Mitte der 
L.] mit getrübter Hornhaut L. 7 100—95 ) Hornhaut gemessen. 


Die Endstadien des hydrophthalmischen Prozesses, bei denen die 
Messung allerdings grossen Schwierigkeiten begegnet und daher nicht 
absolut zuverlässig ist, zeigen also auch sehr beträchtliche Druck- 
höhen. 

Bezüglich der Druckmessungen nach Operation des Hydrophthalmus 
verweise ich auf S. 441 und 444. 


Differential- und Frühdiagnose. 


Die grossen Vorteile, die sich aus der Tonometrie für die Früh- 
diagnose des Glaucoma simplex ergeben, sind bekannt. Ich möchte 
nur darauf aufmerksam machen, dass sie auch bei einseitigem ent- 
zündlichem Glaukom überraschende Resultate fördern kann und zwar 
zusammen mit der Blutdruckmessung (S.429, Fall 9). Bei Kranken mit ein- 
seitigem entzündlichem Glaukom und hoher Blutdrucksteigerung konnte 
ich mehrmals auf dem subjektiv und anscheinend zunüchst auch ob- 
jektiv völlig gesunden andern Auge Drucksteigerungen bis zu 35, ja 
37 mit gleichzeitigem Ansteigen des Blutdruckes feststellen und so 
die geeignete Therapie einschlagen. 

Für die Diagnose des Glaukoms hat in letzter Zeit auch die 
Untersuchung auf zentrale und parazentrale Gesichtsfelddefekte grössere 
Bedeutung erlangt. Ich erinnere nur an den Nachweis des vom blinden 
Fleck ausgehenden halbmondförmigen Skotoms (Bjerrum) und des 
nasalen Sprunges [Rönne (27)], und verweise auf die Sammlung ein- 
schligiger Gesichtsfelder von C. H. Sattler(28) der unter 26 Glau- 
komkranken 23 mal parazentrale Skotome fand. Systematisch wurde 
in der Münchener Klinik erst seit einem Jahr auf Skotome bei Glaukom 
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untersucht. Unter den hierbei erhobenen Befunden sind nun zwei 
aus diagnostischen und auch theoretischen Gründen besonders inter- 
essant und mitteilenswert. 


Walburga H., 56 Jahre alt. Stat.-J. 1367/1908 wurde am 17. XII. 
1908 wegen akut-entzündlichen Glaukoms iridektomiert und am 6. III. 1909 
mit Vis. c. ĉl -+ 9,0 D entlassen. Gesichtsfelduntersuchungen am 1. VI. und 
27. VI. 1909 ergaben weder periphere Einschränkung noch Skotom /5 mm 
Marke). Die Tension schwankte bei mehreren Messungen im Verlauf des 
Jahres 1910 zwischen 22 und 30. Am 19. IX. 1911 tritt die vorher 
körperlich ganz gesunde, nun geradezu dekrepide Frau wieder in Behandlung, 
weil seit einigen Monaten das rechte operierte Auge sich wieder verschlechtert 
habe. (Das linke war seit 6 Jahren an absolutem Glaukom erblindet.) Das 
Fehlen von Entzündungserscheinungen, flache Excavation, 7 = 30 liessen 
sogleich an der Diagnose „Glaukomatöser Sehnervenzerfall“ Zweifel auf- 
kommen. Auch fand sich kein typisches Glaukomgesichtsfeld, nur mässige 
konzentrische Einengung. Vis. c. ?/,, -]- 7. Die Allgemeinuntersuehung ergab 
Tabes dorsalis. Wassermann --. Wührend noch am 19. IX. und 8. X. 1911 
kein Skotom nachweisbar war, wurde am 22. X. 1911 ein zentrales rela- 
tives Skotom für Rot, absolutes Skotom für Blau (Marke 1%|,,) ringsum 
: von 10?|, Ausdehnung festgestellt. Die Tension schwankte zwischen 25 
und 30. 

Neigten wir bis dahin zur Diagnose tabische Optikusatrophie im 
glaukomkranken Auge, so wurde jetzt wieder die Möglichkeit einer 
Verschlechterung des Sehvermögens durch glaukomatöse Sehnerven- 
erkrankung in Erwägung gezogen. Diese Erwägung war um so mehr 
gerechtfertigt, als die nächste Beobachtung zeigen wird, dass Skotome 
bei Glaukom ohne den Einfluss der Drucksteigerung sich entwickeln 
können. Nun hat aber Fuchs (29) jüngst vor dem amerikanischen Augen- 
ärztekongress zu New London mitgeteilt, dass nach seiner Erfahrung 
das zentrale Skotom bei Tabes viel häufiger vorkomme als Uhthoff 
angebe. Da unser Skotom erst mit der Tabes manifest wurde und 
alles dafür sprach, dass in diesem Auge das akute Glaukom dauernd 
völlig geheilt war, fassten wir denn auch schliesslich das Skotom als 
weiteren Beweis für die tabische Natur des Prozesses auf. 

Die abgebildeten Gesichtsfelder (Fig. 1au.b) wurden bei einer 58 Jahre 
alten Kranken aufgenommen, die linksam 23. VI. 1910 wegen Alterskatarakt 
extrahiert worden war. Palpable Tensionssteigerung bestand damals nicht. 
Die naeh der Operation wiedererlangte Sehschürfe von ^|, besteht links 
auch heute noch. Am 20. I. 1911 Wiederaufnahme wegen Glaucoma infl. 
chron. oc. d. TR. 45, L. 22. Vis. c. R. ©,.. Nasale Einengung. Mit Marke 
5 mm kein Skotom. Das Glaukom wurde durch Iridektomie (28. III. 1911) 
geheilt, Patientin am 29. IV. 1911 mit Vis. e R. tj (Katarakt) T R. 28, 
L. 22 entlassen. Am 22. III. 1912 suchte Patientin wegen Zunahme der 
Katarakt (rechts) wieder die Klinik auf. | 
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Befund rechts. Die periphere Einschränkung (früher nur ganz gering) 
hat entschieden zugenommen. Wiedergegeben ist beiderseits die Blaugrenze. 
Relatives Ringskotom [für Rot und Blau nachgewiesen (Fig. 1a punktiert)] 
T 18. Vis. c. Finger 1m. Papille infolge Katarakt schwer zu sehen, jeden- 
falls nicht deutlich abgeblasst oder excaviert. 


L.A. RA. 






2 T7 uo cS 
Zu 77 A 


Fig. 1b. Fig. 1a. 
Tension vor einem Jahre i jetzt zwischen Tension vor einem Jahre 28, jetzt 18. 
12 und 18. 


Im aphakischen linken Auge, wo früher bei normaler Tension normales 
Gesichtsfeld bestand, findet sich jetzt eine sehr ausgesprochene nasale Ein- 
engung und ein relatives Skotom für Blau (Fig. 1b punktiert), für Rot ist 
es kleiner. 7 — 18, spüter wiederholt nur 12 —13. Vis. c.5/,, -- 11 — +3 cyl. 
Die Papille zeigt kleine physiologische Excavation. 


Die Vergleichung mit andern Abbildungen von parazentralen und 
zentralen Skotomen bei Glaukom ergibt, dass es sich um typische 
Ausfälle handelt (vgl. Sattler, Rönne). Ich habe sie aber trotzdem 
reproduziert, weil sich zum mindesten links das Skotom bei normaler Ten- 
sion (12—18) entwickelt hat. Zur Zeit der Drucksteigerung rechts war mit 
Marke 5 mm kein Skotom gefunden worden. Da die Sehschärfe rechts 
auch infolge Cataracta incip. schon auf °/,, herabgesetzt und nur 2 mal 
untersucht worden war, kann man gleichwohl annehmen, dass ein Teil 
des Ringskotoms damals schon vorhanden war. Inzwischen hat es sich 
aber bei normaler Tension bis zum geschlossenen relativen Ring- 
skotom vergrössert!). 

!) Anm. bei der Korr. Pat. wurde inzwischen mit neuem entzündlichem 
Anfall des rechten Auges und 7' = 72—77 wieder aufgenommen, nachdem schon 
“einige Wochen zuvor bei reizlosem Auge Ansteigen des Druckes auf etwa 35 
festgestellt worden war. Auch hieraus darf wohl geschlossen werden, dass die 


Tension von 18 für beide Augen eine normale Druckhöhe darstellt. Die Tension 
des linken Auges schwankt auch jetzt noch zwischen 14 und 16. 
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Noch interessanter ist der Befund auf dem linken aphakischen 
Auge, das schon seit 1910 wegen Katarakt in Behandlung stand. 
Hier waren nie subjektive oder objektive Anzeichen von Glaukom 
vorhanden. Noch heute fehlt sonst jeder Anhaltspunkt für Glaukom. 
Insbesondere beträgt die Tension heute 12—18, meist unter 16, bei der 
ersten Messung im aphakischen Auge 20. IV. 1911 22. Und doch ist 
das Gesichtsfeld typisch: das Blauskotom aufgenommen bei 7 18, 
macht deutlich Rönnes nasalen Sprung. 

Wir müssen also annehmen, dass das Ringskotom rechts 
nach der vorläufigen Heilung des entzündlichen Glaukoms bei 
normaler Spannung sich weiter entwickelt hat, und dass das 
zentraleSkotom links sich bei überhaupt normalem Druck als 
bisher einziges Glaukomsymptom entwickelt hat. Oder wir 
müssten die Tension von 12—18 bei dieser Kranken schon als patholo- 
gisch ansehen, was ja bei 18, wenn auch recht selten vorkommt; diesbezüg- 
lich verweise ich auf meinen Fall 1, S. 426, mit 7 = 20—18. Dann 
aber ist es wieder höchst merkwürdig, dass auf dem linken Auge 
keinerlei weitere Anzeichen gesteigerten Druckes vorhanden sind. Auch 
ist die Annahme, dass für solche Augen eine Tension von 12—18 
eben eine Hypertension etwa wegen'widerstandsschwacher Lamina dar- 
stelle, eine bequeme aber unbefriedigende Ausrede. 

Ich registriere, diese noch ganz vereinzelt dastehende Be- 
obachtung von Skotomentwicklung bei normaler Spannung zunächst, 
ohne schon jetzt die naheliegenden Schlüsse zu ziehen. Denn die 
neueren Untersucher [Bjerrum (11), Rönne (27), Sattler (28)] halten 
es alle für wahrscheinlich, dass der intraokulare Druck bei der Genese 
der Skotome eine Rolle spiele. Immerhin haben Pflüger(31) und 
Gallus (32), vor allem aber Schnabel (33) andere Ansichten vertreten. 
Sollten ähnliche Beobachtungen öfters gemacht werden, so würden sie 
ebenso wie die Fälle von Kavernenbildung ohne Drucksteigerung für die 
Schnabelsche Ansicht eines glaukomatösen Sehnervenleidens wenigstens 
insofern sprechen, als die Drucksteigerung nicht die einzige Ursache 
dieser Skotome wäre. Ich werde später (S. 407) einen Fall anführen, 
wo eine Gefässerkrankung, Thrombose der Zentralvene dem Ausbruch 
eines Glaucoma simplex 1 Jahr vorausging. Cirkulationsstörungen, endo- 
vaskulitische Prozesse mit folgender Ernährungsschädigung könnten 
also genetisch in Frage kommen. Es wire auch an die Möglichkeit zu 
denken, dass Sklerose der Zentralgefässe eine umschriebene Kompres- 
sionsatrophie des Sehnerven und damit die Skotome herbeiführen 
kónnte, so wie Schüdigungen des Sehnerven im fibrósen Teil des Ca- 
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nalis opticus durch von aussen drückende Gefässe von Liebrecht(64) 
nachgewiesen sind. Verwiesen sei übrigens auf Fig. 5b, S. 458, wo 
ein Ringskotom sich bei völliger Entspannung entwickelt hat. 


Glaukom und Allgemeinerkrankung. . 

Alle Versuche, die Veründerungen im vorderen Teile des Glau- 
komauges für die Glaukomgenese zu verwerten, dürfen als gescheitert 
angesehen werden. Hat doch schon vor mehr als 30 Jahren Laqueur 
(35) es ausgesprochen, dass die periodische und schliesslich die dauernde 
Verlegung des Kammerwinkels nur die Bedeutung einer Kompensations- 
stórung habe, und dass die primüre Stórung auf einer Behinderung 
in den hinteren Abflusswegen beruhe, auf einer Störung der regula- 
torischen Einrichtungen, die den Blutgehalt des Aderhauttractus ım 
normalen Auge auf einer gewissen mittleren Höhe erhalten. In der 
Klinik des Glaukoms bestehen eben, wie Schmidt-Rimpler (36) in 
Kritik der Leberschen die Bedeutung der Kammerwinkelobliteration 
hervorhebenden Ausführungen erwähnt, ganz andere Verhältnisse als 
bei der experimentellen Glaukomerzeugung. 

Wir müssen daher versuchen, dem Verständnis des glaukomatösen 
Prozesses durch Analyse der Veränderungen im hinteren Augenab- 
schnitte näher zu kommen, wie das ja auch von seiten einer Reihe 
von Autoren!) geschehen ist. Dabei ist dann auch der zwar nie auf- 
gegebenen, aber in jüngster Zeit wieder mehr Fuss fassenden An- 
schauung Rechnung zu tragen, dass der Glaukomatöse nicht nur ein 
Augenkranker ist, sondern dass sein Augenleiden nur eine besonders 
sinnfällige Manifestation eines Allgemeinleidens darstellt. 

Da ich alle primären Glaukome, wie schon ausgeführt, als quali- 
tativ einheitliche, nur quantitativ differierende Krankheitsprozesse auf- 
fasse, war zu prüfen, ob die Beziehungen, die nach den Untersuchungen 
de Lieto Vollaros(38, Kümmells (39) und Orlandinis (42) so 
klar zwischen Gefüsssystem und hämorrhagischem Glaukom bestehen, 
nicht auch bei andern Glaukomformen aufgedeckt werden können. 

An der Tatsache, dass bei Glaukomkranken in der Regel eine 
wesentliche Steigerung des Blutdruckes besteht, kann nicht mehr ge- 
zweifelt werden. Ich halte sie durch die Untersuchungen von Kümmell 
sowie durch die langjährigen Erfahrungen der Münchener Augenklinik, 
über die von Eversbusch (44) und Verfasser (45) berichtet worden 
ist, für sicher gestellt und werde im therapeutischen Teil meiner Arbeit 
Gelegenheit haben, an der Hand von Tabellen erneut darauf hinzu- 


3) Bezüglich vieler Literaturangaben vor 1908 verweise ich auf die Dar- 
stellung Schmidt-Rimplers (36) und deren vollständiges Literaturverzeichnis. 
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weisen. Es fragt sich nur, ob der glaukomatöse Prozess in einem kau- 
salen Zusammenhang mit der Blutdrucksteigerung steht. Diese ist 
natürlich nicht die Folge des Glaukoms; soweit dürfen wir Krämer 
(46), der den Zusammenhang zuletzt wieder ablehnte, durchaus Recht 
geben. Wenn aber Krämer die Blutdrucksteigerung Glaukomatöser 
durch somatische und nervöse Zustände genügend erklärt glaubt — 
eine Anschauung, der ich natürlich unbedingt beipflichte —, so ist 
damit gegen die Bedeutung dieser Blutdrucksteigerung für die Glau- 
komgenese gar nichts gesagt. Die gleichen somatischen Zustände führen 
eben wie zur Blutdrucksteigerung, so im disponierten Auge zu Glaukom. 
Es ist dies ja auch gar nicht anders zu erwarten, nachdem schon in 
den sechziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts durch experimen- 
telle Untersuchungen Adamücks(47), v. Hippels und Grünhagens 
(48) und in neuerer Zeit durch die gleichzeitige graphische Aufzeich- 
nung von Wessely (77) die Abhängigkeit des Augendrucks vom Blut- 
druck nachgewiesen war. Und da der Augendruck durch den Blut- 
druck erzeugt wird und an seiner Entstehung nach Leber (50) keine 
andere Kraft beteiligt ist, wird auch eine dauernde Steigerung des 
Blutdrucks nicht ohne Einfluss auf den Augendruck bleiben. Im 
hyperopischen Auge mag ein stärkeres Ansteigen des Blutdrucks zur 
Auslösung des Anfalls genügen; immerhin weist das Auftreten der 
Anfälle nach psychischen oder physischen Alterationen auf eine Be- 
teiligung des Nervensystems und zwar der Vasomotoren hin. Im nicht 
hyperopischen Auge werden Sympathicus- oder Trigeminusreizung, die 
ja beim Glaukom beobachtet, nicht Hypothese sind, den Blutdruck in 
den Chorioidealgefässen durch Beeinflussung der Vasokonstriktoren noch 
erhöhen und hiermit ein Versagen der Regulationsvorrichtungen herbei- 
führen. Fehlen die lokalen anatomischen und nervösen prädisponierenden 
Momente, so führt die Blutdrucksteigerung nicht zum Glaukom und 
es ist nicht weiter verwunderlich, dass zahlreiche Individuen mit hohem 
Blutdruck kein Glaukom bekommen, eine Tatsache, die von Krämer 
sehr zu Unrecht gegen die Bedeutung der Blutdrucksteigerung für 
die Genese des Glaukoms ins Feld geführt worden ist. 

Wer primäre und sekundäre Momente in der Pathologie des 
Glaukoms auseinander zu halten gewohnt ist, steht auch dem Falle 
Krämers (loc. cit. S. 368), wo ein akuter Glaukomanfall während 
eines schweren Collapses ungeschwächt bestehen blieb, nicht im min- 
desten „ganz hilflos“ gegenüber. Ein Auge, das nach Prodromalerschei- 
nungen während 8 Jahren einen schweren Anfall von 6 Wochen 
Dauer erlitten hat und ein Jahr später wieder seit 8 Tagen an 
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einem Anfall erkrankt und nahezu erblindet ist, weist natürlich Ver- 
ünderungen an den Abflusswegen auf; hier wird die Druckhóhe nicht 
mehr durch die sekretorische Komponente allein, sondern auch durch 
den erschwerten Abfluss beeinflusst. Dies Hinzutreten sekundärer 
Momente macht es gerade verständlich, dass der Verlauf eines vor- 
gerückteren Glaukoms von Blutdruckschwankungen unabhängig sein kann. 


Adrenalinuntersuchungen. 

Den Zusammenhang zwischen Allgemeinerkrankung und Glau- 
kom glaubt in neuester Zeit Kleczkowski(51) schärfer präcisieren zu 
können. Dieser Autor berichtet nämlich, bei Glaukomkranken regel- 
mässig im Blutserum Adrenalin gefunden zu haben, womit erwiesen 
sei, dass der Glaukomkranke ein Mensch von kranker Konstitution 
sei. Die Vermehrung des Adrenalingehaltes des Blutes führe durch 
Steigerung des Blutdrucks und durch Pupillenerweiterung infolge Sym- 
pathicusreizung zur dauernden Steigerung des intraokularen Druckes 
und somit zu Glaukom. Dieser Beweisführung stehen aber gewichtige 
Bedenken im Wege. Man hat ja eine Zeitlang geglaubt, die Neben- 
nieren auch zur menschlichen Atherosklerose in Beziehung bringen zu 
können, seitdem wenigstens einigermassen der Atherosklerose ähnliche 
Wirkungen des Adrenalins auf die Kaninchenaorta festgestellt waren. 
Später wurden aber die Differenzen zwischen den experimentellen Ver- 
änderungen an der Kaninchenaorta und der menschlichen Atheroskle- 
rose grösser befunden als die Ähnlichkeiten. Speziell darauf gerichtete 
Untersuchungen À schoffs (98) und Versuche Frünkels(99) haben bis 
jetzt der Vermutung, dass die Blutdruckerhóhung bei Nephritis und diffuser 
Arteriosklerose oder gar die arteriosklerotischen Veränderungen selbst 
mit gesteigerter Funktion der Nebennieren in Zusammenhang stünden, 
keine Stütze gewährt. Der von Kleczkowski angenommene Zusammen- 
hang von Glaukom mit gesteigerter Adrenalinproduktion muss also schon 
deshalb als höchst zweifelhaft gelten, weil er auch für die zugrunde liegen- 
den Allgemeinerkrankungen noch nicht erwiesen ist [vgl. Bäumler (100)]. 

Nun hat weiter O’Connor (101) im Heidelberger pharmakologischen 
Institut gefunden, dass ein sehr bedeutender Anteil der physiologischen 
Aktivität des Blutserums an überlebenden empfindlichen Objekten mit 
sympathischer Innervation nicht auf Adrenalin, sondern auf Adrenalin- 
ähnliche Substanzen zurückzuführen ist, die erst bei der Gerinnung 
ins Blut geraten. Auch Kahns (102) unter Faltas Leitung angestellte 
Versuche lassen Zweifel an der Eindeutigkeit der sogenannten bio- 
logischen Methoden des Adrenalinnachweises im Serum berechtigt er- 
scheinen. Höchstens ein Teil der Wirkung des Serums kann nach 
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Kahn auf seinen Gehalt an Adrenalin bezogen werden. Nach O'Connor 
ist daher nicht das Serum, sondern das Blutplasma zur Adrenalinbe- 
stimmung zu nehmen. Der positive Ausfall von Kleczkowskis Ver- 
suchen besagt somit gar nichts. 

Trotzdem prüfte ich Kleczkowskis Versuche am enucleierten 
Froschauge vermittels der biologischen Reaktion Ehrmanns[Wesselys 
(79)] nach, verzichtete aber auf die von Kleczkowski angewandten 
chemischen Farbreaktionen, weil mir bei Vorversuchen der subjektiven 
Beurteilung zu weiter Spielraum gegeben schien, vor allem aber weil bei 
der Plasmauntersuchung, auf die allein es ja ankommt, die Anstellung der 
Farbreaktionen unmöglich ist. Zur Plasmagewinnung benutzte ich Hiru- 
dinzusatz. Über den Gang der Versuche gibt die folgende Tabelle 
alle nötige Auskunft!). 












Hauptversuch unmittel- 
bar anschliessend an den 
Vorversuch 


Vorversuch 


Pupillenweite des Pupillenweite des 


Froschauges in 7,0 Froschauges 
nach ?/ stünd., nach 
1 2 Aufenthalt in 1/ stündig. 
Dunk E d.zu prüfen-  Belich- 
heit : den Flüssigk.| tung in 


im Dunklen| 27540 





Blutplasma von Gl. inf. 











1 2,3 2,8 2,3 2,6 
2 2,3 2,5 Blutserum von 61. infl. 2.0 2,3 
3 2,1 2,6 Blutplasma von Gl. haemorrh. 2,1 2,9 
4 1,9 2,0 Blutserum von Gl. haemorrh. 1,8 2,0 
5 21 24 Blutplasma von Gl. simplex I 2,1 | 99 
6 2,1 2,4 Blutserum von Gl. simplex I 1,8 | 23 
7 1,5 2,0 Blutplasma von Gl. simplex II 1,9 24 
8 1,6 1,8 Blutserum von Gl. simplex II 1,5 2.0 
9 1,5 2,1 Blutplasma von Gl. simplex III 1,4 1,8 
10 1,7 2,1 Blutserum von Gl. simplex III 1,9 1,6 
Kontrollversuche 

11 1,8 2,0 Blutplasma eines 78jährigen 1,0 2,1 

mit Maculadegeneration 
12 22 | 24 Blutserum wie bei 11 1,5 2,1 
13 Suprareninlösung 1: 6000 2,9 3,7 
(desgl. 1: 60000) 

14 Vorvenuth i Suprarenin 1 : 600000 4,3 | 4,8 
15 Hauptversuch Suprarenin 1: 1000000 9,0 | 83 
16 physiologische NaCl-Lösung 1,9 | 2,1 
17 Ringer | 1,6 1,4 


3) Diese Versuche wurden gemeinsam mit Med.-Prakt. Brock angestellt. 
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Schon bei dem Resultat der Vorversuche fällt eine erhebliche 
Dllerenz gegenüber den Mitteilungen Kleczkowskis auf. Nach der 
Vorbestrahlung mit 50 kerziger Wolframlampe fand ich durchaus nicht 
stets die Pupillen der Augen eines Frosches gleich gross, vielmehr be- 
standen mit Ausnahme von Versuch 5—6 und 9—10 nicht unerhebliche 
Differenzen, obwohl nur solche Augen zum Versuche benutzt wurden, 
die bei der Enucleation keine Lüsionen erlitten hatten. Nahezu regel- 
miüssig ist alsdann schon im Vorversuch nach der Belichtung eine Er- 
weiterung der Froschpupille zu verzeichnen. Diese für die Beurteilung 
der Versuche nicht unwichtige Tatsache ist offenbar die Folge des 
Aufenthalts der Augen in Wasser beim Vorversuch. Cosmessatti (103) 
erwühnt übrigens schon die prompte mydriatische Wirkung der Be- 
lichtung bei Verweilen der enucleierten Augen in wässriger NaCl- 
Lösung. Dementsprechend blieb diese Umkehr der Lichtreaktion auch 
nur bei Verwendung Ringerscher Lösung (Versuch 17) aus. 

Betrachten wir nun die Pupillenweite nach Einwirkung der zu 
untersuchenden Flüssigkeit, so finden wir unter 5 Glaukomkranken 
(Versuch 1—10) 4mal nach Plasmaeinwirkung, einmal nach Serumein- 
wirkung die weitere Pupille. Bei den 5 Augen, die der Plasmaein- 
wirkung ausgesetzt waren, bestand zum Schluss des Versuches drei- 
mal geringere, zweimal etwas grössere Pupillenweite als nach der Be- 
strahlung im Vorversuch; ähnlich verhält es sich mit den Blutserum- 
versuchen der gleichen Glaukomkranken. Eine regelmässige stärkere 
Pupillenerweiterung nach Plasma- oder Serumeinwirkung konnte also 
nicht beobachtet werden. 

Eine Vergleichung der Kontrollversuche mit Adrenalinlösung gibt 
dafür auch die Erklärung. Eine einwandfreie Adrenalinreaktion erzielte 
ich an der Froschpupille nur mit den starken Konzentrationen 1 : 6000, 
60000, 600000, sowie 1—10000000. Ehrmann(104) gelang der 
Nachweis noch in Verdünnungen von 1:20 Millionen. Da im nor- 
malen Blut oberflächlicher Gefässe bis etwa 1], millionstel g Adre- 
nalin in lccm enthalten ist, so müsste schon eine 20—30 fache 
Adrenalinvermehrung im Blute vorliegen, damit sie an der Erweiterung 
der Froschpupille erkannt werden kann. Auch abgesehen von den 
erwähnten theoretischen Bedenken, die der Bewertung die- 
ser Versuche entgegenstehen, auch wenn sie anders aus- 
gefallen wären, spricht der Ausfall der Versuche selbst 
gegen eine Vermehrung des Adrenalingehaltes des Blutes 
beim Glaukom. 
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Aber auch ohne Vermehrung des Adrenalingehaltes im Blut 
dürfte nach unsern heutigen Kenntnissen das Gefässsystem dasjenige 
Organ sein, in dem wir die „wahrscheinlich doch extraokulare Ursache 
des Glaukoms“ zu finden hoffen dürfen, um einen Ausspruch A. v. 
Graefes (52) zu gebrauchen. Weber (56) hat denn auch zuerst eine Reihe 
von Zuständen im venösen System, die zu passiven Hyperämien oder 
zu vorübergehenden Venenerweiterungen führen, zu den Ursachen des 
Glaukoms gerechnet (Herzfehler, Emphysem, Plethora). Ähnlich ist 
Zimmermanns(57) Anschauung, der als Ursache des Glaukoms 
solche Allgemeinleiden aufführt, die mit einer Schwächung der Herz- 
kraft einhergehen; wohl irrtümlich zählt er zu ihnen auch die Arterio- 
sklerose. Mehr Beachtung fanden sodann die Erkrankungen des arteriellen 
Systems zunächst durch Michels Schüler Meurer (58) und Hirth 
(59). Aus letzter Zeit liegen hierüber Mitteilungen von Ruata (41) 
und vor allem von Kümmell(40) vor; dieser fasst nach einem aus- 
führlicheren Überblick über die Literatur, auf den hiermit ver- 
wiesen sei, seine eigenen Untersuchungsergebnisse dahin zusammen, 
dass eine wesentliche Steigerung des Blutdrucks bei Glaukoma- 
tósen die Regel sei, dass ein ohne Blutdrucksteigerung einhergehen- 
des Glaukom den Verdacht auf ein atypisches Verhalten erwecke. 
In einem solchen Fall entpuppte sich Kümmell z. B. ein Glaukom 
als intraokulare Tumormetastase. Unter seinen 30 Kranken wiesen 
über 80 9j, stärkere Grade von Erkrankungen des Herzgefässnieren- 
systems auf. 

Ich kann diesen Ausführungen Kümmells nur beipflichten und 
verweise bezüglich der Allgemeinbefunde eines Teils unserer Glaukom- 
kranken auf die Mitteilung von Fricker (60). Seitdem wir vom Inter- 
nisten alle Glaukomkranken einer eingehenden körperlichen Unter- 
suchung auch mit Zuhilfenahme des Röntgenverfahrens (A.ortensklerose) 
unterziehen lassen, finden wir nahezu regelmässig schwere Verände- 
rungen am Gefässsystem, auch wo sie an den peripheren Ästen nicht 
zu erkennen, auf Grund der Blutdrucksteigerung aber vermutet worden 
waren. Die spärlichen Fälle mit negativem Befund mögen vielleicht 
noch Sklerose der Carotisendgefüsse aufweisen. Relativ häufig fand 
sich unter unsern 35 genauer untersuchten Glaukomkranken auch 
Nephritis, nàmlich 8 mal, meist arteriosklerotische Schrumpfniere. Ein- 
mal bei einem 44 Jahre. alten. Mann mit familiirer Disposition zu 
Glaukom trat dieses als schweres doppelseitiges entzündliches Glaukom 
bei sehr hohem Blutdruck (260 Recklinghausen) infolge Blei-Nephritis 


auf. An dieser Stelle wäre auch zu erwähnen, dass Axenfeld(26) in 
v.Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 3. 27 
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der Narkose mit sinkendem Blutdruck auch den Augendruck um einige 
mm Hg sinken sah. 

Nachdem die Bedeutung der Blutdrucksteigerung für die Genese 
des Glaukoms klinisch wie experimentell immer mehr sichergestellt 
ist, dürfte besonders bei Glaukomkranken auf die Früherscheinungen 
der Nephritis zu achten sein. Denn die unkomplizierte Arteriosklerose 
als solche bedingt nach Romberg (105) in der Regel keine Blutdruck- 
steigerung, vielmehr ist diese eins der frühesten Symptome der Nephri- 
tis. Sie kann der Albuminurie, Cylindrurie und Polyurie beträchtlich 
vorausgehen. Kaum weniger wichtig siud auch nach Dietrich (106) 
für die gesamte Cirkulation die Widerstände im kleinen Kreislauf; 
dementsprechend beobachteten K ü m mell (40) und ich bei Glaukomatösen 
auch öfters Emphysem, bei meinen Kranken lag daneben aber fast 
stets auch Arteriosklerose und Blutdrucksteigerung vor. 

Als geringsten Blutdruck notierte ich bei zwei Kranken Reckling- 
hausen 145. Davon war nur einer ein reiner Fall von Glaucoma simplex 
(vgl. Tab. S. 418, Fall 1) Der andere, ein 43 Jahre alter Mann, 
war im 12. Lebensjahre nach einer Verletzung rechts erblindet (Irido- 
donesis, Cataracta traumatica reducta); Herbst 1911 traten Schmerzen 
an dem bis dahin reizlosen Auge auf. Es fand sich intlammatorisches 
Glaukom, das natürlich ohne Bedenken sofort für Sekundärglaukom 
gehalten worden wäre, wenn nicht links Herabsetzung des Sehver- 
mügens auf 9|, , nasale Gesichtsfeldeinengung und typische glaukoma- 
töse Excavation bestanden hätte. Tension I. = 25 und Blutdruck 145 
sprachen aber trotzdem gegen Primärglaukom. Erst jetzt gab Pat., dem 
die Abnahme der Sehkraft links nicht aufgefallen war, an, dass er 
vor 12 Jahren eine heftige Kontusion der linken Orbita erlitten und 
einige Tage nichts gesehen habe. Es handelte sich also links um pseudo- 
glaukomatöse Excavation nach Optikusläsion im Canalis opticus [Evers- 
busch, Glauning(59). Demnach halte auch ich Glaukom mit nor- 
malem Blutdruck für ungewöhnlich und suspekt. 

An dieser Stelle möchte ich nun auch auf die klinischen Beob- 
achtungen am Auge selbst hinweisen, aus denen hervorgeht, wie enge 
Beziehungen auch das Glaucoma simplex zu Erkrankungen des Ge- 
fässsystemes hat. Hier ist vor allem der Mitteilung von Ischreyt (25) 
zu gedenken. Dieser Autor fand zunächst bei mehreren Fällen von 
Glaucoma simplex anatomisch Sklerose der Netzhaut und Chorioideal- 
gefüsse und einmal teilweisen Verschluss der Art. centralis retinae, 
vor allem aber sah er ebenso wie Hirschberg und Ginsberg (62) 
zu einem schon länger bestehenden Glaucoma simplex sich eine Re- 
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tinitis haemorrhagica geseilen, die sich zum hämorrhagischen Glaukom 
steigerte. Ähnliches bietet die Mitteilung von Hussels(43), der über 
einen Fall von akuter Drucksteigerung an einem durch Glaucoma 
simplex erblindeten Auge berichtet und Veränderungen an beiden 
Zentralgefässen fand. 


An unserer Klinik kam kürzlich ein ebenfalls hierher gehöriger 
Fall zur Beobachtung. 


Die 71 Jahre alte Frau B., Stat.-J. 760/1912 zeigt links Myopie von 
mehr als 18 D mit entsprechenden Hintergrundsveränderungen. T = 14,5 
bis 16,5. Rechts Abnahme des Sehvermógens seit etwa t|, Jahr. Totale, 
nasal steilwandige, temporal flachere Excavation mit entsprechender Gefäss- 
knickung und Halo glaucom. Die Vena temporalis sup. ist stark geschlängelt, 
mehrfach im Gewebe verschwunden. Im ganzen oberen inneren Quadranten 
der Retina finden sich strichförmige flächenhafte und punktförmige Blutungen. 
An der zugehörigen Arterie ist nichts abnormes zu bemerken. V. e. 5/; 
5557 1 N, + 7,0D 16cm. Gesichtsfeldeinengung nasal bis zu 15° für 
blaue, 10° für rote Marke. Tension zwischen 18 und 19,5. Blutdruck 220 
Recklinghausen. Mässige Arteriosklerose. Hypertrophia cordis. 


Auch hier hat sich wahrscheinlich die Thrombose zu einem prä- 
existierenden Glaucoma simplex hinzugesellt. Auffallend ist der sehr 
geringe Druck in diesem Auge mit mindestens retinaler Hämostase. 

Schliesslich äussert sich E. v. Hippel(16) auf Grund der häu- 
figen Hyperümie glaukomatóser Sehnerven dahin, dass Cirkulations- 
stórungen — offenbar im Bereich der Zentralgefässe — möglicherweise 
Veranlassung zum kavernösen Sehnervenschwunde geben. 


Ich kann nun weiter eine klinische Beobachtung anführen, die 
auf die Bedeutung von okularen, speziell optiko-retinalen Cirkulations- 
störungen auch für die Genese des Glaucoma simplex in geradezu 
zwingender Weise hinweist. 


Der Förster M. wurde von Prof. Eversbusch links wegen reifer 
Alterskatarakt 1907 extrahiert. Am 1. August 1910 trat der nun 61 Jahre 
alte Mann wieder in Behandlung wegen kürzlich aufgetretener Sehstörung 
des rechten Auges. Diese beruhte auf einer Thrombose bzw. Wanderkran- 
kung der Zentralvene, deren Äste alle stark gefüllt und geschlängelt 
waren, Blutungen fanden sich aber nur in der unteren Netzhauthálfte. (Taf XIII, 
Fig. 1. Bei der Entlassung am 10. IX. 10 fanden sich in der Netzhaut 
nur noch spärliche Blutreste. V. c. ĉjo Im Verlaufe des Jahres 1911 
sollen mehrfach Verdunkelungen, „Nebligschen“ aufgetreten, aber schnell wieder 
zurückgegangen sein. Andauernde Selstórung datierte aber erst seit Dezem- 
ber 1911. Die Untersuchung ergibt rechts Glaucoma simplex mit typischer 
randständiger Excavation, aber noch ohne Gesichtsfeldeinengung. Keinerlei 
Veränderungen an den Netzhautgefüssen sichtbar. V. e. 9|. 7'— 62— 55. 

21” 
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Links Coloboma iridis nach oben, Aphakie. Papille temporal etwas blasser. 
V. e ĉho + 10,0 D. Kein Skotom. Fórster 1,5 mm 10'. 7 — 25. 

Diese Beobachtung ist in mehrfacher Beziehung von unge- 
wóhnlichem Interesse. Die Bedeutung der prüparatorischen Iridektomie 
(links) für die Verhütung des Glaukoms werde ich später erörtern 
und will mich hier auf die Genese des Glaukoms (rechts) beschränken. 
Es handelt sich um die meines Wissens erste Beobachtung vom Auf- 
treten des Glaucoma simplex in Jahresfrist nach vorausgegangener 
Thrombose bzw. Wanderkrankung der Zentralvene. Ziemlich nahe 
scheint diesem Fall cine Beobachtung von Landsberg(65) zu stehen, 
der bei geschlüngelten Netzhautgefüssen vielfache punktfórmige Apo- 
plexien in der Äquatorgegend der Netzhaut und später ein Glaucoma 
simplex sah, das weiterhin in die entzündliche Form überging. Übrigens 
‘erwähnt auch Schmidt-Rimpler, dass bei den ersten Anfängen der 
Excavation in seltenen Fällen auf ihr auch Blutextravasate beobachtet 
werden. In unserm Fall ist nun die Cirkulationsstörung im Bereich 
der Zentralgefüsse ganz zweifellos der Excavationsbildung geraume 
Zeit vorausgegangen, wie ich aufs bestimmteste versichern kann, da 
ich den Kranken behufs Kontrolle des Spiegelbildes vom 1. VIII. 10 
(Taf. XIII, Fig.1) wiederholt im aufrechten Bild ophthalmoskopiert habe. 
Angesichts der vorher dargelegten Bedeutung der Erkrankungen 
des Gefässsystemes, überhaupt für die Genese des Glaukoms, die ja 
für das hämorrhagische Glaukom längst sicher erkannt, für das ent- 
zündliche Glaukom im hohen Masse wahrscheinlich gemacht war, halte 
ich eine zufällige Aufeinanderfolge für vollständig ausgeschlossen. Die 
dem Ausbruch des Glaukoms voraufgegangene Wanderkrankung der 
Vene, die vielleicht, wie so oft, auch von einer Erkrankung der Zentral- 
arterie begleitet war, steht irgendwie genetisch mit dem Glaukom im 
Zusammenhang. 

Die Tensionszunahme braucht ja nicht unmittelbare Folge einer 
Stauung im ganzen Gebiet der Zentralvene zu sein. Denn gegen diese 
Auffassung könnte mit Recht ins Feld geführt werden, dass wenigstens 
die grobe Cirkulationsstörung sich schnell wieder ausgeglichen habe. 
Bedeutsamer scheint mir die durch Harms(63) Untersuchungen ge- 
sicherte Tatsache, dass so häufig beide Zentralgefüsse zugleich erkrankt 
sind. Sklerotische Wandveränderungen an der Art. centralis retinae sind 
ja bei Glaucoma simplex gar nicht so sehr selten. Aus der Literatur 
verweise ich nur auf Taf. X und XII Lieferung. B des Öllerschen 
Atlas. Aus dem Material unserer Klinik kann ich zwei einschlägige 
Beobachtungen anführen: 
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1. Bei einem 71 Jahre alten Mann, Josef K., Stat.-J. 680/1900, mit Glau- 
coma simplex (typische Gesichtsfeldeinengung. V. c. R. tao L. ?],,) fanden 
sich rechts die Venen gut gefüllt, die Arterien eng, zum Teil weiss einge- 
scheidet, links die temporalen Arterienäste weiss eingescheidet. 


2. Bei dem 61 Jahre alten Wilhelm A., Stat.-J. 620/1900, mit Glaucoma 
simplex (V. e. R. ?/;;, L. ?|,,), fanden sich beiderseits neben typischer Exca- 
vation verstreute Hämorrhagien der Netzhaut. Rechts im temporalen Teil 
der Peripherie eine mässig stark geschlängelte, gelblich getönte Chorioideal- 
vene, Der Ramus tempor. infer. art. centr. retinae verwandelt sich unweit von 
der Papille in einen weissen, leicht geschlängelten Strang, in dessen Mitte 
ein fadendünner Blutstrom verläuft. In der Umgebung dieses Stranges kleinere 
frischere Hämorrhagien; in seinem distalen Ende geht der Strang in ein 
Gefäss über. 

Nun sind zweifellos solche Einscheidungen der Papillen-Netzhaut- 
gefässe beim Glaucoma simplex ebensowenig die Regel wie der Schluss- 
ausgang des Glaucoma simplex in Thrombose der Zentralgefässe und 
hämorrhagisches Glaukom. 

Aber sind wir denn überhaupt bisher mit unsern Hilfsmitteln im 
stande gewesen, Erkrankungen des papilloretinalen Gefässsystemes mit 
einiger Sicherheit stets zu erkennen? In dieser Hinsicht scheinen mir 
zwei Beobachtungen unserer Klinik ebenfalls von Interesse: Einmal 
konnte ich am Tage vor dem Auftreten eines völligen zur Erblindung 
führenden, aber sicher nicht auf Embolie beruhenden Verschlusses der Zen- 
tralarterie bei schon hochgradiger Sehstörung im aufrechten Bilde 
keinerlei Erkrankung der Gefässe wahrnehmen, so dass die Diagnose 
zuerst irrtümlich auf Neuritis retrobulbaris gestellt wurde. Bei der 
zweiten Beobachtung war schon vier Tage nach dem Verschluss eines 
Zentralarterienastes bei einem Manne ohne Herzfehler, als die Netz- 
hauttrübung noch nicht ganz abgeklungen war, keine Spur von Ver- 
änderungen an den Gefässen wahrzunehmen). 

Die Annahme, dass bei Glaucoma simplex endovaskulitische 
Prozesse an den Zentralgefässen doch häufiger im Spiele als ophthal- 
moskopisch wahrnehmbar sind, ist also nicht ganz von der Hand zu 
weisen). Lokale Gefüsssklerose mit ihren Folgen für den intraokularen 
Druck kann bei Glaucoma simplex auch deswegen als etwas háufigeres 


1) Beide Beobachtungen werden ausführlich in der Diss. von S. Friedrich, 
München 1912 mitgeteilt. 

3) Für senile Sklerose der Carotisendgefüsse spricht auch eine Beobachtung, 
die ich bei einem 62 Jahre alten Mann mit Blutdruck 190 (Recklinghausen) 
machte. Dieser erlitt nümlich gerade ein Jahr nach Auftreten der ersten Erschei- 
nungen von Glaucoma simplex bei fast voller Sehschärfe, gutem Gesichtsfeld und 
ophthalmoskopisch normalen Netzhautgefässen eine leichte rechtsseitige Hemiplegie. 
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Vorkommnis vermutet werden, weil, wie ich später (S. 420) zeigen 
werde, die absolute Hóhe des intraokularen Druckes bei Glaucoma simplex 
mit der Hóhe des allgemeinen Blutdrucks gar nicht Hand in Hand geht. 
Ich beobachtete unter den Kranken mit Glaucoma simplex als überhaupt 
hóchsten Blutdruckwert 305 mm (Recklinghausen) bei einem Augen- 
druck von 35 und 47 (Fall 20, S. 418), dagegen 765—60 bei Blutdruck 145 
(Fall 1,8.418). Da dürften auch lokale Gefässveränderungen im Spiele sein. 

Landsberg (65)sowie Zimmermann (57), Panas und Rochon- 
Duvigneaud(66) sehen ja speziell in Erkrankungen der Netzhautge- 
fisse die Ursache des Glaukoms. Bei der grossen Bedeutung der Ge- 
fässhaut für die Ernährung und Cirkulation des Auges glaube ich 
aber, dass man Veränderungen der Netzhautgefüsse selbst bei der 
Genese des Glaucoma simplex nicht allein für ausschlaggebend verwerten 
darf, sondern dass sie vor allem auch einen Rückschluss auf Cirku- 
lationsstörungen in der Gefässhaut gestatten. Heben doch Kümmell 
und Ischreyt hervor, dass sehr häufig beide Gefässsysteme erkrankt 
sind. An dieser Stelle möchte ich daher eine Beobachtung einschalten, 
bei der sich am retinalen wie am chorioidealen Gefässsystem gleicher- 
massen Gefüssveränderungen finden. 

Die 59 Jahre alte Anna A., Stat.-J. 1463/1910, trat zum ersten Mal am , 
27. XI. 1910 mit der bestimmten Angabe in die Behandlung der Klinik, 
dass sie erst seit einem Jahre schlechter sehe. Seit 8 Tagen bestanden 
links Schmerzen. Es fand sich links schweres entzündliches, fast absolutes 
Glaukom, Rechts wurde Pigmentdegeneration mit ausgesprochener Gefäss- 
sklerose und Abblassung der Papille, aber olıne deutliche Excavation fest- 
gestellt. V. c. ĉl. Gesichtsfeld allseits bis auf 5° eingeengt. Bei der Vor- 
stellung am 16. III. 1912 wurde das Bild Taf. XIII, Fig. 2 gezeichnet. 
Ausser der ausgesprochenen Sklerose der Aderhautgefässe und der aty- 
pischen vermutlich sekundären Pigmentdegeneration besteht nunmehr rand- 
ständige glaukomatöse Excavation. Die Arterien sind entschieden stärker ver- 
engt als auf dem Bilde wiedergegeben. Der Grund der Excavation und 
die obere Hälfte der Papille ist von einem weissgrauen Gewebe ausgefüllt, 
welches sich im Farbton von dem gelbgrauen Papillenton abhebt und auf 
die Retina oberhalb der Papille übergeht!), einen Arterienast verdeckt, dann 
ihm Einscheidungen mitgibt. 7Z' 55. V.c. *|,, mit — 1,5 D. Wassermann 
negativ. Blutdruck 260 nach Recklinghausen’). 


") Das ophthalmoskopische Bild ähnelt in etwa dem der von Reis (Zeitschr. f. 
Augenheilk. Bd. XIX. 1908) beschriebenen Papillengruben. Vermutlich handelt 
es sich um schleierartige Verdeckung von Kavernen in der Papille durch ein 
neugebildetes Gewebe, wie es v. Hippel(16) (Fall 10) beschrieben hat. 

3) Anmerk. bei der Korr. z. Z. steht in unserer Behandlung ein analoger 
Fal. Ein 35 Jahre alter Mann ist an doppelseitigem entzündlichem Glaukom 
erblindet. Rechts ophthalmoskopische Untersuchung unmöglich, links ergibt sie 
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Vermutlich hat sich in Abhängigkeit von der Sklerose der Chorio- 
idealgefüsse Pigmentdegeneration und gleichzeitig auch infolge der 
Sklerose der Chorioideal- und der Zentralgefässe bei hohem Blut- 
druck Glaucoma simplex entwickelt. Alle diese mitgeteilten Beobach- 
tungen bestätigen, was Bartels(67) hervorgehoben hat, dass nämlich 
die Gefüsserkrankungen beim Glaukom nichts spezifisches haben, gerade 
diese Tatsache vermag aber meines Erachtens das so vielgestaltige 
Bild des Glaukoms zu erklären. 

Die erste Beobachtung (S. 407 unten) lehrt einwandfrei 
auch das Vorausgehen von endovaskulitischen Prozessen beim 
Glaucoma simplex. Mit Heerfordts Anschauungen von der lym- 
phostatischen Natur des Glaucoma simplex ist diese Beobachtung schwer 
zu vereinen; denn sie beweist das Vorkommen von „Hämostase“, um 
diesen wohl nicht ganz korrekten Ausdruck zu brauchen, beim Glaucoma 
simplex in der Retina und macht sie in der Uvea wahrscheinlich. Ich 
möchte also auch auf Grund dieser klinischen Beobachtung 
keine prinzipielleVerschiedenheitinder GenesedesGlaucoma 
simplex und inflammatorium annehmen, sondern nur gra- 
duelle, bedingt durch verschiedenes Verhalten der Augen- 
gefässe, des gesamten Gefässsystemes und der Refraktion 
des Auges. 

Bjerrum (12) fasst neuerdings, unter anderm gestützt auf Heer- 
fordts Angabe, dass die erweiterten vorderen Ciliargefüsse nicht 
Venen, sondern Arterien darstellten, das Glaukom wieder als eine 
Entzündung und zwar bedingt durch toxische Stoffe, auf. Ich befinde 
mich nun in Übereinstimmung mit einem auf dem Gebiet des Glaukoms 
so erfahrenen Autor wie Priestley-Smith (23), wenn ich einer qua- 
litativren Veränderung der Augenflüssigkeit, wie sie durch Uribe- 
Troncoso(68) und Scalinci(69) bei entzündlichem Glaukom ja nach- 
gewiesen ist, für die Pathogenese des Glaukoms keinen erheblichen 
Wert beimesse. Gleichwohl will ich einmal mit Bjerrum annehmen, 
toxische Stoffe führten wirklich zum Glaukom. Die Schwierigkeiten, 
die für diese Auffassung das Bild des Glaucoma simplex bietet, 
scheinen mir durch Bjerrum aber nicht vóllig behoben. Bjerrum 
stellt sich vor, „dass ein krankhaftes Agens, das in einigen Fällen so- 
wohl Vermehrung der Sekretion, wie irritative, entzündliche Phäno- 
mene hervorruft, in andern Fällen schwächer sein kann und dann 








ausgedehnte Chorioretinitis mit sehr starker Pigmentwucherung und Sklerose der 
Aderhautgefüsse, typische glaukomatöse Excavation und fadendünne Netzhaut- 
arterien. Blutdruck 180 nach Recklinghausen. Wassermann negativ. 
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nur Sekretionsvermehrung zur Folge hat*. Inwieweit das verschiedene 
Bild des Glaucoma simplex und intlammatorium durch den verschie- 
denartigen Refraktionszustand mitbedingt sein kann, zeigte ich schon 
oben und folgerte daraus, dass die gleiche Ursache im geräumigeren 
nachgiebigeren, nicht hyperopischen Auge vorwiegend zu Glaucoma 
simplex, im engeren starrwandigeren hyperopischen Auge meist zu Glau- 
coma inflammatorium führe. Ein verschiedenartiges Angreifen von Bjer- 
rums toxischer Noxe dürfte schwerer verständlich sein, als eine verschie- 
denartige Reaktion der Augen difterenten Baues auf die gleiche Noxe. 

Weiterhin kann Bjerrums „krankhaftes Agens“ nach seinen 
Ausführungen doch kaum anders als ein entzündliches Agens gedacht 
werden. Nun hält aber auch die neuere Pathologie unverrückbar 
daran fest, dass man nur bei Vereinigung der drei verschiedenen Vor- 
günge alterativer, exsudativer und proliferativer Natur von Entzün- 
dung reden darf. Lubarsch (107) betont aufs nachdrücklichste, dass 
die Bezeichnung Entzündung „für alle Vorgänge, in denen nur ein- 
zelne der bei der Entzündung vereinigten Reaktionen vorhanden sind, 
unterallen Umständen vermieden werden muss“. Das gilt also 
zum mindesten auch für das Glaucoma simplex, bei dem von diesen 
Vorgüngen hóchstens der exsudative klinisch, durch seinen Folgezu- 
stand, die Druckzunahme wahrscheinlich gemacht wird, während das 
anatomische Bild überhaupt keine Anhaltspunkte für primäre Ent- 
zündung ergibt. 

Aber auch der Auffassung des „entzündlichen Glaukoms“ als 
wirkliche eigentliche Entzündung, als direkte Einwirkung der Zellen 
und Säfte des Körpers auf gewebeschädigende Ursachen (Ribbert) 
stehen erhebliche Schwierigkeiten im Wege. Im Beginne der Ent- 
zündung handelt es sich nämlich nach experimentellen Untersuchungen 
und klinischen Beobachtungen am Menschen um eine aktive Hyperämie. 
Heerfordt, dessen Begründung ja Bjerrum folgt, sagt aber wörtlich, 
„die somit nachgewiesene bedeutende Erweiterung der zuführenden 
Augenarterien (Art. cil. ant.) ist eine natürliche Folge der bedeuten- 
den Hämostase, die sich im glaukomatösen Auge findet“; denn in 
diesem sei die Blutdurchströmung ausserordentlich herabgesetzt. Die 
Injektion ist also beim inflammatorischen Glaukom, auch wenn sie mit 
Heerfordt als arterielle Injektion angesehen wird, eine Stauungs- 
rötung, wie sie auch sonst bei venósen Stauungen beobachtet wird. 
Ich erinnere nur an die später auftretenden entzündlichen Vorgänge 
bei Varicen. Gesellt sich zu Varicen eine Entzündung hinzu, so wird 
deswegen als Ursache des Varix anstatt einer Schwäche der Venen- 
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wand oder statischer Momente doch noch keine Entzündung ange- 
nommen, diese stellt vielmehr eine häufige Komplikation dar. 

Trotzdem möchte ich rückhaltlos Bjerrums Ansicht beipflichten, 
dass beim Glaukom bisweilen entzündliche Vorgänge zu beobachten 
sind, nur halte ich sie erstens für seltener; so sah ich sie unter 
25 „entzündlichen“ Glaukomen klinisch in Form von Exsudaten und 
Proliferationen (Synechien sowie Bindegewebs- und Gefüssbildung auf 
der Iris) 3 mal; vor allem aber halte ich sie für sekundär. Ein typisches 
Beispiel dieser Art teilt übrigens schon Albrecht v. Graefe (53) 
mit. Beim Übergang eines chronischen Glaukoms in akutes nahm er 
irrtümlich zuerst Iritis an, iridektomierte und erkannte an diesem Fall 
mit zuerst die Heilwirkung der Iridektomie. Immerhin würde der 
häufigere Nachweis von „Keratitis punctata“, von Präcipitaten an 
der Descemetschen Membran entschieden für Bjerrums Ansicht 
sprechen. Das gewählte Beispiel von Glaukom mit „Keratitis punctata“, 
an dem Bjerrum die entzündlichen Symptome in Form von exsu- 
dativen Prozessen erläutert, dürfte aber kaum allgemein als Primär- 
glaukom angenommen werden. Vielmehr liegt es doch viel näher, bei 
diesem Kranken mit Heterochromie eine auf dem helleren Auge an- 
fallsweise auftretende Hypertonie mit Präcipitaten infolge von Cyclitis 
zu diagnostizieren. 

Auch die Erwägungen Bjerrums, die von Grönholms (70) 
Versuchen über die Einwirkung intraokularer Drucksteigerung auf die 
Blutmenge des Auges ihren Ausgang nehmen, scheinen mir anfechtbar. 
Grönholm zieht bekanntlich aus seinen Versuchen den Schluss, dass 
man durch Erhöhung des Druckes im Glaskörper das Auge blutleer 
machen, aber keine Stauung hervorrufen könne, was übrigens lange 
vorher schon durch Adamück(47) erwiesen war. Bjerrum folgert 
nun aus Grönholms Experimenten wohl mit Recht, dass man beim 
irritativen Glaukom die Erklärung der Hyperämie im Auge und seiner 
Umgebung als eine durch den erhöhten intraokularen Druck mechanisch 
hervorgerufene Stauung im Tractus uveae aufgeben müsse. Weiter 
folgert er aber, dass es sich also um eine aktive Hyperämie, um eine 
eigenartige Entzündung handle, die zur Drucksteigerung führe Nun 
übersieht Bjerrum aber einen wesentlichen Unterschied zwischen 
der Pathologie des Glaukoms und den Experimenten Grönholms, 
einen Unterschied, dessen sich sowohl Grönholm, wie sein Vor- 
günger auf diesem Gebiet, Adamück wohl bewusst waren, wenn der 
eine die Erweiterung der Venen besonders des Ciliarkórpers zugibt, 
der andere eine Cirkulationsstörung annimmt. Da nämlich neuerdings 
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die Beziehungen des Glaukoms zu den mit Blutdrucksteigerung ein- 
hergehenden Erkrankungen des Gefüsssvstems immer mehr anerkannt 
werden, ist die Ansicht, es handle sich beim Glaukom um Venen- 
stauung infolge intraokularer Drucksteigerung, natürlich aufzugeben, 
vielmehr ist das gegenseitige Verhalten gerade umgekehrt: die intra- 
okulare Drucksteigerung ist ihrerseits die Folge erhöhten Druckes in 
den Gefässen der Uvea. Bei dieser Auffassung besteht denn auch kein 
Widerspruch mit Grönholms Experimenten, bei denen die Druck- 
steigerung im Glaskörper das Primäre, die Blutleere in den Gefässen 
das Sekundäre darstellt. 

Ich habe mich bisher und auch weiterhin bemüht, mich ganz an das 
grosse mir zur Verfügung stehende Tatsachenmaterial zu halten. Bei 
Erörterung der von meinen auf Grund dieses Tatsachenmaterials ge- 
wonnenen Anschauungen durchaus abweichenden Ansichten Bjerrums 
und vor allem Heerfordts über die Glaukomgenese bin ich aber 
gezwungen, zur Begründung meines Standpunktes darzulegen, wie ich 
mir nach meinen klinischen Untersuchungen die Genese der Druck- 
steigerung vorstelle. Ich möchte aber ausdrücklich darauf hinweisen, 
dass es mir, wenn ich nun die Genese der intraokularen Druck- 
steigerung erörtere, durchaus fern liegt, damit eine Glaukomtheorie 
aufzustellen. Eine solche kann meines Erachtens trotz aller Bedeutung 
klinisch-tonometrischer Untersuchungen und theoretischer Erwägungen, 
auf welch letztere vornehmlich Heerfordt seine Ansicht stützt, eines 
reichen anatomischen Materials nicht entraten. 

Ich komme somit auf die wichtige Frage, auf welche Weise die 
Gefässsklerose zur Augendrucksteigerung führe. Da scheint mir nun 
das Verständnis der Glaukomgenese durch die Arbeiten Heerfordts 
und Zirms(73) wesentlich erleichtert, die beide in ähnlicher Gedanken- 
richtung sich bewegen. Heerfordt wies nämlich nach, dass die 
Stellungsänderung im Glaukomauge, eine Verschiebung der Iris und 
Linse nach vorne und eine Drehung und Wendung der Iriswurzel 
und der Proc. ciliares und des Corpus ciliare um die Insertionslinie 
des Ciliarmuskels herum in der Corneoskleralrichtung, nicht auf Ver- 
mehrung der Flüssigkeit in den Kammern und im Glaskörper, son- 
dern auf einer Volumenvermehrung der Tunica vasculosa infolge akuter 
Stase beruhe. Zirm lüsst den Blutgehalt der Aderhaut durch Er- 
weiterung ihrer Gefüssriume einem Schwellkórper vergleichbar an- 
schwellen, indem ein Reizzustand intraokularer Zentren durch gefäss- 
erweiternde Fasern einen Kongestionszustand herbeiführe. Beide Autoren 
begegnen sich also darin, dass sie als Ursache des Glaukoms, Heer- 
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fordt allerdings nur des entzündlichen Glaukoms, eine Schwellung 
der Aderhaut annehmen. 

Mit Heerfordts Anschauung muss ich mich etwas eingehender 
beschäftigen, da er sie in den Rahmen seiner Ausführungen über das 
lymphostatische und hämostatische Glaukom einbezieht. Ich wies nun 
oben schon darauf hin, dass mir auf Grund tonometrischer Befunde 
und statistischer Ergebnisse die strenge Scheidung in lymphostatisches 
und hämostatisches Glaukom nicht durchführbar erscheint, so über- 
zeugend sie auch vom Standpunkte der Theorie zunächst erscheinen 
mag. Eine Lücke in Heerfordts Erwägungen liegt nun meines Er- 
achtens darin, dass er die Lymphostase als gegeben annimmt. Während 
er ausführlich unter Hinweis auf Niesnamoffs(74) Experimente von 
der Einwirkung des gesteigerten intraokularen Drucks auf die Blut- 
gefüsse, auf die Produktion von Humor aqueus und auf den Abfluss 
spricht, erklürt er nicht, wie denn eigentlich die Lymphostase und 
damit die Drucksteigerung beim Glaucoma simplex entsteht. Eine 
solche Erklärung erwartet man aber um so mehr, als das inflam- 
matorisch-hämostatische Glaukom sich nur (loc. cit. S. 451) aus dem 
lymphostatischen entwickeln soll. Also bleibt auch die letzte eigentliche 
Ursache des hämostatischen Glaukoms unerklärt, während nach Heer- 
fordt mittelbar der erhöhte intraokulare Druck die Ursache der 
Hämostase ist: er führe zur Druckverengung der Venenmündungen, 
der grossen Sinus der Vortexvenen vor ihrem Austritt aus der Cho- 
rioidea in die Sklera. Infolge dieser Absperrung werde die Chorioidea 
blutüberfüllt, Venen- und Kapillardruck in den Processus ciliares ge- 
steigert, mehr Lymphe produziert, der intraokulare Druck weiter ver- 
mehrt. So wäre also der Cirkel geschlossen, aber das wichtige An- 
fangsglied fehlt. Es handelt sich also beim hämostatischen Glaukom 
nach Heerfordt um eine Retentionstheorie, die wie Birnbachers 
und Czermaks Theorie auf Veränderungen in der Vortexvenenbahn 
fusst. Die Volumenvermehrung der Chorioidea tritt in Abhängigkeit 
von einer schon präexistierenden, durch Lymphstase bedingten intraoku- 
laren Drucksteigerung auf, deren eigene Genese aber nicht erörtert wird. 

Auf die Schwierigkeiten, die Heerfordts Theorie aus Grónholms 
Experimenten erwachsen, nach denen der gesteigerte Augendruck die 
Blutgefässe des Auges leerer macht, will ich nicht eingehen, weil diese 
Experimente am Tier angestellt sind. Immerhin dürften sie wohl 
ebenso viel Beweiskraft haben wie Heerfordts Erwägungen. Mir 
scheint aber vor allem der häufige Befund einer Chorioidealatrophie 
in älteren Glaukomaugen mit Heerfordts Ansichten schwer vereinbar. 
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Dagegen halte ich es für ein besonderes Verdienst Heerfordts, 
darauf hingewiesen zu haben, dass die Stellungsünderung des vorderen 
Abschnittes des Glaukomauges durch eine Flüssigkeitszunahme im 
Bereich der Tunica vasculosa zu stande kommt. Die vorher dargelegten 
Schwierigkeiten schwinden meines Erachtens völlig, wenn man eine 
andere Ursache für die Anschwellung der Gefässhaut annimmt. 

Infolge der Blutdruckerhöhung im ganzen Gefässsystem steigt 
der arterielle Druck in den zuführenden Gefüssen der Aderhaut. 
Lokale Angiosklerose und vasokonstriktorische Reizzustände, die ja 
bei Glaukom öfters beobachtet worden sind, mögen zur Erhöhung des 
Druckes besonders bei den seltenen Fällen von unwesentlicher all- 
gemeiner Blutdruckerhöhung beitragen. Nun leiden bekanntlich Arterio- 
sklerotiker häufig an Cirkulationsstörungen im Kapillarkreislauf und 
infolge von Widerständen im venösen System auch an erhöhtem Venen- 
druck. Es kommt daher zu Druckvermehrung, Stauung und Exsudation 
auch im „venösen Blutsinus“ des Auges, wie ich das Wurzelgebiet 
der Venae vorticosae bezeichnen móchte. Damit ist die Drucksteigerung 
der Prodrome und des entzündlichen Anfalls erklärt. Gelegentlich 
kann man ja die Abhängigkeit der Prodrome und des Anfalls von 
körperlichen Anstrengungen und gemütlichen Erregungen, die mit 
stärkeren Blutdruckschwankungen (vgl. S. 429, Fall 9 und 10) und 
event. Sympathicusreizung einhergehen, beobachten. 

Sind nun die lokalen Gefässveränderungen an der Uvea nicht 
ausgesprochen, so gehen Prodrome und auch die ersten leichteren 
Anfälle spontan mit Abklingen der stärkeren Blutdrucksteigerung zu- 
rück. Haben aber die Gefässe der Uvea von ihrer Elastizität ein- 
gebüsst, so wird sich der venöse. Blutsinus des Auges nicht mehr 
regelmässig entleeren, es kommt zur dauernden Cirkulationsstörung 
wie in andern Gefässbezirken der Arteriosklerotiker bzw. Nephritiker. 

Unter den im Verlaufe der letzten 2 Jahre in unserer Klinik stationär 
beobachteten Glanukomkranken zeigte einer mit arteriosklerotischer Schrumpf- 
niere Extremitütenüdeme, Ascites und etwa gleichzeitig manifest gewordenes 
Glaukom, rechts simplex, links chronisch entzündlich. Exitus nach 3 Mo- 
naten. Ein zweiter ganz ähnlicher Fall kam 1 Jahr nach der Behandlung 
zum Exitus. Ein dritter mit leicht chronisch entzündlichem Glaukom be- 
richtete mir von einer weiteren Abnahme der Sehkraft beider Augen, die 
bald nach einer Verschlimmerung seines Nierenleidens (Ódeme, Ascites) auf- 
getreten war. 

Erhóhter Gefüssdruck und vermehrte Transsudation bedingen nun 
erhöhten intraokularen Druck. Dieser führt nun seinerseits zu den 
bekannten Veränderungen der Augenwand. Mit der durch Anschwel- 
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lung der Uvea bedingten Drehung der Iriswurzel führt er zur Ver- 
legung der vorderen Lymphabflusswege, durch Verengerung der Venen- 
mündungen im Skleralkanal, vielleicht nach der von Heerfordt 
geschilderten Weise zur vermehrten Stauung zur Zeit des akuten ent- 
zündlichen Anfalls und zu Beginn des chronisch entzündlichen Glau- 
koms. Schliesslich aber kommt es durch dauernden Überdruck zur 
Kompressionsatrophie, zur Verödung der Chorioidea, ihre Gefiässe 
werden blutärmer wie in Grönholms Experimenten. Da aber in 
diesem Stadium die Abflusswege dauernd versagen, bleibt der Druck 
trotz nunmehrigen Ausfalls des uvealen Gefässüberdruckes hoch: Glau- 
coma inflammatorium absolutum, degeneratirum. Das Glaucoma simplex 
entwickelt sich infolge langsamerer und geringerer Zunahme des uvealen 
(xefássdruckes, besonders auch infolge Sklerose der Uveal- und Optikus- 
gefässe im nicht hyperopischen, bzw. geringer hyperopischen Auge. 
Diese Sklerose und ihr Folgezustand, der Gewebsschwund ist übrigens 
gar nicht so selten auch beim Glaucoma simplex an der Iris zu be- 
obachten; einen besonders ausgesprochenen Fall dieser Art teilte aus 
der Münchener Klinik Zierl (75) mit. 

Als Ursache der intraokularen Drucksteigerung sehe 
ich also eine mit Blutdrucksteigerung einhergehende all- 
gemeine Kreislaufstörung an, die unter Umständen in Ver- 
bindung mitlokaler Gefässsklerose und vasomotorischen Ein- 
flüssen Steigerung des Kapillardruckes und venöse Stauung, 
vermehrte Transsudation herbeiführt. 

Form und Verlauf des Glaukoms hängen mit dem Re- 
fraktionszustand zusammen, werden aber auch durch Höhe 
und Dauer der Blutdrucksteigerung bzw. Schwankungen 
mitbestimmt. 


Hóhe des Blutdrucks bei Glaucoma simplex und bei Glaucoma 
inflammatorium. 


Beim inflammatorischen Glaukom werden, wie ich schon früher 
erwähnte, im allgemeinen, wenn auch nicht regelmässig, höhere Augen- 
druckwerte notiert als beim Glaucoma simplex. Dementsprechend fand 
ich auch meist beim Glaucoma inflammatorium höhere Blutdruckwerte, 
wie folgende Tabelle zeigt, unter die als Glaucoma simplex nur Kranke 
aufgenommen wurden, die auf beiden Augen dauernd frei von ent- 
zündlichen Erscheinungen blieben, während unter der andern Rubrik 
nur Kranke mit ein- oder doppelseitigem  entzündlichem Glaukom 
aufgenommen sind. 





Nr., Geschlecht und Alter 
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. Franz E,, 63 Jahre 
. Margarete F., 64 Jahre 
. Margarete Z., 49 Jahre 


. Xaver S., 69 Jahre 
. Georg O., 63 Jahre 


. Jakob Gl, 67 Jahre 

. Josef Mod., 62 Jahre 

. Ludwig E., 62 Jahre 

. Bernhard W., 68 Jahre 
. Schwester M., 76 Jahre 
. Therese Z., 72 Jahre 

. Albert H., 61 Jahre 

. Christoph M., 69 Jahre 
. Katharina K., 66 Jahre 


. Ponkratz E., 57 Jahre 
. Johann L., 80 Jahre 
. Herr v. B,, 61 Jahre 


. Johann Br., 62 Jahre 
. Heinrich R., 64 Jahre 
. Heinrich L., 67 Jahre 
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Glaucoma simplex. 


Refraktion 


+1,5 


+1 
+1 


E 
+ 1,5 


— 1 


+2,5 
+2 


+2 
+1 
-- 0,5 
+15 
— 9,5 
— 4,5 
E 
+1 


+1 


Blutdruck nach 
Recklinghausen 
(Riva-Rocci 

umgerechnet) 


Augendruck 


145 (107) 
160 (118) 
165 (122) 


170 (125) 
175 (129) 


175 (129) 
180 (133) 
180 (183) 
180 (138) 
180 (133) 
185 (137) 
190 (140) 
190 (140) 
200 (148) 


205 (152) 
210 (155) 
215 (159) 


230 (170) 
245 (181) 
305 (225) 


25 (operiert) 
57 


77 
35 
47 


Unter 20 Kranken mit Glaucoma simplex zeigten nur 7? (359) 
Blutdruckwerte von 200 und darüber, unter 19 Kranken mit inflamma- 
torischem Glaukom dagegen 15 (mehr als 759/|). Dieser Unterschied 
ist um so auffálliger, als unter den 20 Kranken mit Glaucoma sim- 
plex nur 2 im Alter von unter 60 Jahren stehen, unter den 19 
mit entzündlichem Glaukom aber 7. Auch in der Tabelle Küm- 
mells(40) finden sich die hóchsten Blutdruckwerte unter den Kran- 
ken mit inflammatorischem Glaukom. Im allgemeinen treten allerdings die 
Unterschiede bei Kümmells Tabellen nicht so hervor, wie in den 
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Glaucoma inflammatorium. 


Ba A e i i e ee a i ——— ——— ——————— 
— ne > m 





Blutdruck nach 


ms I Recklingh 
Nr., Geschlecht und Alter | Refraktion (Bivachoeci Augendruck 


| umgerechnet) 





| 
| 75 Atropin- 

1. Frau S., 68 Jahre ? | 165 (192) | Glaukom 
2. Otto H., 49 Jahre +1 165 (122) | 55 
3. Johann E., 14 Jahre +1 | 1202) | 45 
4. Walburga H., 58 Jahre ^ «9 | iam | £2 
5. Ursula H., 49 Jahre 4-3 | 900 (149) | 

: 60 
6. Nikolaus W., 55 Jahre | ? 200 (149) 40 (operiert) 
1. Johann Sch., 61 Jahre +1 210 (155) 67 
8. Therese L., 46 Jahre +4 210 (155) operiert 
9. Josef H., 76 Jahre — 9.5 220 (169) 85 
10. Amalie Gr., 74 Jahre +2 220 (162) 82—77 

l 

11. Rosa Str., 64 Jahre | E? 935 (174) i 
19. Isidor Str, 76 Jahre | E 240 (177) 75 
13. Josef H., 59 Jahre | +0,75 250 (185) 95 
14. Andreas Sch., 70 Jahre E o al 260 (192) 96—86 
15. Margarete K., 66 Jahre i +7 260 (192) 80 
16. Therese Str., 57 Jahre | +2 270 (200) = (operiert) 
17. Michael B., 72 Jahre | +1 300 (221) 97 
18. Anna H., 75 Jahre -+ 2,5 300 (221) 44 
19. Rosina K., 77 Jahre | ? 810 (229) 112—105 


oben von mir wiedergegebenen. Das mag mit darin begründet sein, 
dass unter Kümmells 21 Kranken mit Glaucoma inflammatorium sich 
3 mit relativ niedrigem Blutdruck finden, bei denen zur Zeit der 
Blutdruckmessung der entzündliche Anfall schon lange Jahre zurück- 
lag, während meine Fälle mit Ausnahme von Fall 16 alle zur Zeit 
des Anfalls gemessen wurden. Der Zeitpunkt der Blutdruckmessung 
ist aber deswegen nicht ganz gleichgültig, weil sich entzündliche Glau- 
kome gerade gern während eines vorübergehenden stärkeren Ansteigens 
eines schon vorher gesteigerten Blutdrucks entwickeln. Ich verweise 
hierfür nur nochmals auf Fall 9 und 10 der Tabelle S. 429. 

Jedenfalls findet sich unter sämtlichen 39 nur ein Kranker mit 
Glaucoma simplex, dessen Blutdruck sich unter der oberen Grenze 
der Norm hält. Der Zusammenhang zwischen Glaukom und Blutdruck- 
steigerung gibt sich auch darin kund, dass sämtliche Kranken im 
Alter von 46—60 Jahren deutliche, zum Teil sogar sehr erhebliche 
Blutdrucksteigerung zeigen. 

Werden nun bei Glaucoma simplex trotz durchschnittlich etwas 
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hóheren Alters meiner Kranken im allgemeinen. geringere Blutdruck- 
werte notiert als bei Glaucoma inflammatorium, so zeigt sich doch 
die absolute Augendruckhóhe bei Glaucoma simplex ziem- 
lich unabhüngig von der Grósse der Blutdrucksteigerung. 
Einer Tension von 65—60 beim überhaupt niedrigsten. gemessenen 
Druck von 145 (Fall 1) steht Tension 35 und 47 bei einem fast 
Gleichaltrigen mit annähernd demselben Refraktionszustand aber Blut- 
druck 305 (Fall 20) gegenüber. Ähnliches, allerdings ohne tonometrische 
Augendruckmessung berichtet Priestley-Smith. Das nicht hvpero- 
pische bzw. nur leicht hyperopische Auge des Glaucoma 
simplex-Kranken vermag sich sehr hohen Blutdruckwerten 
anzupassen, so dass einer sehr hohen Blutdrucksteigerung 
unter Umständen nur geringe:okulare Hypertension ent- 
spricht. Und anderseits kann sich Glaucoma simplex mit 
hoher Tension bei relativ niedrigem allgemeinem Blutdruck 
auf Grund lokaler Gefässsklerose entwickeln. 

Anders beim intlammatorischen Glaukom; hier fand ich bei höherem 
Blutdruck mit Ausnahme von Fall18 auch den höheren Augendruck. 
Da aber zu der allgemeinen Disposition stets auch die lokale Dis- 
position kommt, ist natürlich bei den verschiedenen Kranken mit ver- 
schiedener Refraktion, Alter und dergleichen keine gleichmässige Zu- 
nahme des Augendrucks mit der entsprechenden Zunahme des Blut- 
drucks zu erwarten. Bei Betrachtung der Tabelle fällt aber auf, dass 
wieder mit Ausnahme von Fall 18 Tension unter 50 nur bei Blut- 
druck unter 200, Tension über 90 aber nur bei Blutdruck von 250 
aufwärts notiert ist. 


Therapie. 


Die Erkenntnis des Zusammenhanges von Erkrankungen des Herz- 
gefüsssystems mit dem Glaukom ist therapeutisch schon verwertet 
worden. Zimmermann(57), der als Ursache des Glaukoms sinkende 
Herzkraft infolge von Klappenfehlern, Myocarditis, Myodegeneratio, 
Arteriosklerose anspricht, will den Blutdruck heben durch Aufenthalt 
im Höhenklima, Strophantus u. dgl. Nun ist aber die weitaus häufigste 
Allgemeinaffektion bei Glaukomkranken, die Arteriosklerose, wohl 
hauptsächlich infolge Mitbeteiligung der Nieren, mit einer erheblichen 
Blutdrucksteigerung verbunden. Dementsprechend haben Zimmer- 
manns Vorschläge allgemeinen Anklang nicht gefunden, vielmehr zielt 
die konstitutionelle Glaukombehandlung darauf hin, alle blutdruck- 
steigernden Momente zu vermeiden. Eversbusch übt bei Glaukom 
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seit Ende der achtziger Jahre den Aderlass in der Form der „Blut- 
auffrischung“ nach Dyes!) wegen seiner Blutdruck herabsetzenden 
Wirkung aus. In einer kurzen früheren Mitteilung (45) habe ich 
nun den Einfluss der Venaesectio bei 12 Glaukomkranken tonome- 
trisch festgestellt, indem ich unter Ausschaltung jeglicher anderer 
Therapie die Höhe des Augendrucks vor und nach dem Aderlass in 
zweimal täglich ausgeführten Messungen notierte. Da unsere Glaukom- 
kranken bei Licht schlafen |Dufour(?6)], waren bei diesen Unter- 
suchungen gröbere Schwankungen des Augendrucks in Abhängigkeit 
von der wechselnden Pupillenweite, wie sie Grönholm (71) fest- 
gestellt hat, auszuschliessen. Es ergaben sich hierbei insofern ein- 
heitliche Resultate, als die grösste Druckminderung bei 13 Augen mit 
Glaucoma simplex regelmässig im Verlauf des ersten Tages, meist 
schon nach 6—8 Stunden, bei 9 Augen mit entzündlichem Glaukom 
etwas häufiger erst im Verlauf des zweiten Tages nach der Venaesectio 
erreicht wurde?) 

Ich setzte diese Untersuchungen inzwischen in wenig veränderter 
Weise an 25 (bei der Tonometrie sich ruhig verhaltenden) Kranken 
fort und kann die früheren Resultate bestätigen. Unter 12 Augen 
10 Kranker mit entzündlichem Glaukom trat das Maximum der Druck- 
minderung 4 mal schon nach S Stunden, aber 7 mal erst zwischen der 
24 sten und 48 sten Stunde ein. Einmal blieb jede Wirkung aus; hier 
wurde die Venaesectio gerade nach Abklingen eines Anfalls und nach 
spontanem Absinken des Druckes von 80 auf 58 gemacht. Dagegen 
wiesen 27 Augen 15 Kranker?) mit. Glaucoma simplex. 16 mal. schon 
innerhalb 61,— 8 Stunden, 6 mal erst nach 24 Stunden den Maximal- 
eftekt auf. An 5 Augen war keine Abnahme des intraokularen Druckes 
zu verzeichnen. Eins dieser Augen hatte schon vor der Venaesectio 
Tension von nur 18: 20, während das andere Auge desselben Kranken 
gleichzeitig mit Druckminderung von 43 auf 35 reagierte. Von den 
beiden andern Kranken war einer 5 Monate zuvor schon iridektomiert 
worden, der andere zeigte den ausserordentlich hohen Blutdruck von 
3l0 nach. Recklinghausen. 


3) Bezüglich der Technik sei auf Eversbusch (loc. cit. S. 64141 und Ver- 
fasser (45: verwiesen. 

2) Anmerk. beider Korr. Die prompte Wirkung des Eingriffs auf den Blut- 
druck und intraokularen Druck wurde inzwischen von Elschnig (Med. Klin. 
Nr. 21. S. 1099. 1912; bestätigt. 

3 ]m Hinblick auf meine späteren Bemerkungen über die Doppelseitirkeit 
des Glaucoma simplex hebe ich hervor, dass 2 Kranke auf dem andern Auge 
Aphakie und Celob.iridis bzw. Aniridie, der dritte entzündliches Glaukom aufwiesen. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 3. 28 
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In einer Korrekturanmerkung zu meiner früheren Mitteilung habe 
ich schon hervorgehoben, dass ich mehrmals bei Glaucoma simplex 
Druckminderungen von nur 2—4 mm Hg gefunden habe. Solche 
Differenzen könnten als normale Tensionsschwankungen oder als solche, 
die innerhalb der Fehlergrenzen liegen, bezeichnet werden. Jedoch be- 
richte ich hier nur über Untersuchungen an Kranken, die sich bei 
der Tonometrie tadellos ruhig verhielten, so dass die einzelnen Mes- 
sungen, stets vorgenommen unter Fixation des gleichen Punktes, wohl 
verglichen werden können. Ausserdem führte ich, wo irgend möglich, 
bei Kranken mit Glaucoma simplex die Tonometrie jetzt zwei Tage 
vor der Venaesectio bei Bettruhe morgens und abends aus, so dass 
eine Täuschung durch anfänglich höhere Druckwerte ausgeschlössen 
werden konnte. Unter den 22 Augen mit Glaucoma simplex, die mit 
Tensionsminderung auf den Eingriff reagierten, sind nun 3 Augen 
dreier doppelseitig befallener Kranken, die nur eine Druckherabsetzung 
von 2—3 mm Jg zeigten. Bei zwei von diesen drei Kranken war der 
Eingriff entschieden. zu. klein. ausgefallen. (2g statt 3—4g pro kg 
Körpergewicht) und ich entnahm die fehlende Blutmenge durch neue 
Punktion nur deshalb nicht, weil ich feststellen wollte, ob nun auch die 
Druckherabsetzung geringer ausfallen würde, wiedas denn auch tatsächlich 
der Fall war. Bei dem dritten Auge mit Tensionsminderung von 37 
auf 35 reagierte das Partnerauge mit einer Herabsetzung von 56 auf 48. 

Die Druckherabsetzung ist am deutlichsten und grössten bei ent- 
zündlichem Glaukom; hier kann der Druck vorübergehend um 25 bis 
50mm Z/y zurückgehen und zwar bis zur Norm (z. B. Fall I oc. sin., 
Fall VII oc. d. meiner früheren. Arbeit). Druckabnahme ähnlich hohen 
Grades wird bei Glaucoma simplex erheblich seltener beobachtet, 
immerhin kann auch bei Glaucoma simplex mit höheren Druckwerten 
die Tension um 25, ja selbst 35 mm heruntergehen, wie oc. sin. Fall VI 
meiner früheren Arbeit, ferner eine weitere Beobachtung unter meinen 
neuen 15 Fällen von Glaucoma simplex beweist, wo der Druck von 
47 auf 23 herunterging. 

Wie bei der medikamentösen Therapie, so ist gelegentlich auch 
bei der Venaeseetio nach Abklingen der Wirkung ein etwas höheres 
Ansteigen des Druckes zu bemerken. Es handelt sich dann in der 
Regel um Glaukome mit hohen, vielfach schwankenden Blut- und 
Augendruckwerten. ‚Jedenfalls ist die Drucksteigerung, die am 2. oder 
3. Tage nach der Venaeseetio bei Ausbleiben jeglicher lokaler Therapie 
(also nur im wissenschaftliehen zur Feststellung der Wirkung des 
Aderlasses unternommenen Experiment) gelegentlich zu beobachten 
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ist, gering und erreicht. nie etwa so hohe Werte, wie sie bisweilen durch 
schnell wiederholte Eserineinträufelungen hervorgerufen werden können. 

Der Aderlass (, Blutauffrischung^ nach Dyes) kann nun 
unter drei Gesichtspunkten seine Verwendung finden: 

1. Im Prodromalstadium. Hier gelingt es nur ausnahmsweise, 
die oft von ihrem Leiden nichts ahnenden Kranken zur Operation zu be- 
wegen. Gerade im Prodromalstadium vermag der Aderlass sehr günstig 
einzuwirken, was vielleicht mit dem noch nicht sehr vorgerückten Lebens- 
alter zu erklären ist. Als Beispiele führe ich folgende drei Fälle an: 

1. Magdalene Z., 49 Jahre alt, klagt seit Sommer 1911 über Flimmern, 
Sehen von schwarzen Punkten. 24. VII. 1911. Vis. c. R. u. L. "[., p. 
6,4 10D. TR. 47, L. 40. Blutdruck 170. Die Venaesectio reguliert 
prompt den Druck beiderseits auf 27; die subjektiven Symptome sind wenige 
Stunden nach der Venaesectio geschwunden und kehren erst am 4. Tage 
in verringertem Masse wieder. Entlassung mit Myotieis, da Operation ver- 
weigert. Nach 4 Monaten Wiederholung der Venaesectio wegen kürzlich 
wieder aufgetretener stärkerer Beschwerden. Druck links reguliert (29), rechts 
annähernd reguliert (32). 

2. Otto R. Klin. J. 1910. Nr. 953. 53 Jahre alt. Kräftiger Mann von 
plethorischem Habitus. Seit Juni 1910 Kopfschmerzen, Flimmern. Vis. c. 
R. u. L. ho "|; -- 1,5.D. Papillen leicht hyperämisch. Tonometrischer Be- 
fund nicht notiert. Blutdruck 190 Recklinghausen. Venaesectio von 
400 g. 12. VII. 1910. Am 14. VII. Flimmern ganz, Kopfweh fast geschwun- 
den. Alsdann Miotica. Vom 18. VII. ab Kopfweh beseitigt. Bei Kontroll- 
untersuchung am 8. III. 1912 gibt Patient an, dass er inzwischen dauernd 
frei von allen Beschwerden geblieben sei. 7° 25. 

3. Als Beispiel führe ich ferner einen im sechsten Lebensjahrzehnt stehenden 
Kollegen an, der das linke Auge an Glaucoma intl. absolutum verloren hat und 
wegen des rechten Auges seit 1904 in Behandlung steht (Miotica, heisse Fuss- 
bäder, hygienisch-diätetische Lebensregelung). Patient bleibt bei dieser Be- 
handlung regelmässig von April bis November oder Dezember von Chrom- 
opsien verschont; um diese Zeit pflegen sie aber regelmässig wieder aut- 
zutreten. Deswegen erhielt er am 5. II. 1906, 6. II. 1907, 21. NL. 1909, 
24. I. 1910 Aderlässe, die jedesmal prompte Beseitigung des Farbenringe- 
sehens herbeiführten. Heute Vis. e. — "h + 3,5. 

2. bei Glaucoma simplex, wenn aus irgendwelchem 
Grunde nicht operiert werden kann, sowie nach der Opera- 
tion jeder Glaukomform periodisch (1—2mal jährlich), wenn 
das Glaukom nicht zum Stillstand gekommen ist. 

3. vor Operationen. Hier findet der Aderlass auch an unserer 
Klinik die häufigste Anwendung. Bekanntlich ist es bei jeder Glaukom- 
operation zur Verhütung von Komplikationen erwünscht, dass die 
Spannung nicht allzu stürmisch bei der Kröffnung der Bulbuswand ab- 
sinkt. Aus diesem Grunde empfiehlt ja auch Axenfeld(26) die 

25 + 
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Operation des Hydrophthalmus und des Glaucoma simplex in Narkose 
vorzunehmen, betont aber selbst, dass der günstige Spannung ver- 
mindernde Eintluss der Narkose nicht selten wieder durch das Herab- 
ziehen des Bulbus aufgehoben wird. Augen mit hochgradiger Hyper- 
tonie und mit absolutem Glaukom zeigen überhanpt nach Axenfeld 
kein Nachlassen der Spannung. Der gewünschte Effekt. wird. nun 
ebenso sicher und zum mindesten für den Kranken bequemer und 
angenehmer bei allen Formen des Glaukoms durch den Aderlass er- 
zielt, dieser pflegt auch bei absolutem entzündlichem und hämor- 
rhagischem Glaukom (in einem Fall der letzten Form sah ich die 
Tension von 105 auf 90 heruntergehen) nicht zu versagen. Bei Glau- 
coma simplex rate ich den Aderlass mindestens 6. höchstens 24 Stunden 
der Operation vorauszuschicken, bei entzündlichem Glaukom min- 
destens 12, höchstens 36 Stunden. 

Man kann der therapeutischen Verwendung des Aderlasses beim 
Glaukom mit dem Einwande begegnen, dass er den Augendruck ja 
nur zeitweise herabzusetzen vermöge und an sieh nicht allzuoft wieder- 
holt werden könne. Dieser Einwand hat ohne Zweifel Berechtigung, 
ist bei der Indikationsstellung auch berücksichtigt und trifft im übrigen 
auch teilweise die Lokaltherapie!). Denn zeitlich eng begrenzt ist die Wir- 
kung der Miotica und häufig genug auch der Operationen. Jedenfalls 
stellt der Aderlass die zurzeit einzige schnell wirkende kausale Be- 
handlungsmethode dar. Weiterhin werde ich noch Gelegenheit haben, 
darauf hinzuweisen, dass die blutdrucksenkende. Cirkulation befördernde 
Wirkung auch manchmal erheblich länger andauern kann. Wer auf 
dem Standpunkte steht, dass jedes Glaukom operiert werden müsse 
— ein Standpunkt, der theoretisch selbstverständlich berechtigt sein 
mag, aber praktisch nicht durchführbar ist —, der wird doch vor und 
nach der Operation die übrigen druckmindernden Mittel nicht stets 
dauernd entbehren können, und zu ihnen gehört der Aderlass. Wer 
aber auf dem Standpunkte steht, dass manche Glaukomfälle konser- 
vatıv behandelt werden dürfen, der wird in der Venaesectio eine 
wirksame Bereicherung seines therapeutischen Rüstzeuges gegen das 

1) Anmerk. bei der Korr. Der Einwand ist inzwischen von v. Hippel 
(Vossius’ Abhandlungen. Bd. VIII, 7) gemacht worden. Zu seinen Ausführungen 
bemerke ich, dass irgendwelcher Verzicht auf Lokaltherapie von mir nicht an- 
gedeutet worden ist, dass ferner auf S. 430 Beobachtungen von Herabsetzung 
des Blutdrucks für 2 bis fast 4 Wochen Dauer mitgeteilt sind. Der geforderte 


seweis, Reduktion der Hypertonie im Frühstadium unter Kontrolle des Tonometers, 
lediglich durch Allgemeinbehandlung, ist hier mit Fall 1, S. 423 erbracht. 
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Glaukom finden, wie im folgenden auch durch Vergleich mit der 
andern Therapie ausgeführt werden soll. 

Die Tatsache der Herabsetzung der intraokularen Spannung durch 
den Aderlass ist somit von mir an 37 Kranken mit systematischen 
Messungen erwiesen. Mit der Feststellung dieser Tatsache hatte ich 
mich in meiner früheren Mitteilung begnügt. Es war aber noch eine 
Reihe weiterer Fragen zu beantworten, denen ich erst auf Grund 
eines grösseren nach mehreren Richtungen durehgearbeiteten Materials 
näher treten wollte. Es handelt sich hier um: 

1. vergleichende Beobachtung der Beeinflussung des 
Blutdrucks und des intraokularen Druckes: 

2. um die Wirkung wiederholter Aderlässe; 

3. um andere Methoden der Allgemeinbehandlung des 
Glaukoms, soweit sie tonometrischer Prüfung zugängig sind; 

4. um den Vergleich der Augendruck-herabsetzenden 
Wirkung der Venaesectio mit der gleichen Wirkung der lo- 
kalen medikamentösen und operativen Therapie. 


Verhalten von Blutdruck und Augendruck nach Venaesectio. 

In meiner früheren Arbeit hatte ich schon darauf hingewiesen, 
dass die Herabsetzung des Augendrucks nach der Venaesectio Hand 
in Hand mit der des Blutdrucks geht. Die gleichzeitige Messung des 
Blutdrucks und des intraokularen Drucks ist bei jeglicher Glaukom- 
therapie ja unerlässlich, weil nach Wesselys(77) Experimenten jede 
Blutdruckänderung sich im Augendruck widerspiegelt. 

Von der Mitteilung meiner gesamten Untersuchungsprotokolle 
hatte ich aber Abstand genommen, weil mir eine Änderung im Gange 
der Untersuchung zweckmässig erschien, und zwar in der Weise, dass 





ich Blut- und Augendruck erst 2—3 Tage in der Klinik vor dem 
Aderlass prüfte. Teh hatte nämlich gelegentlich bei den zum Teil weit 
gereisten Patienten infolge physischer und psychischer Einflüsse an- 
fangs höhere Blut- und Augendruckwerte erhalten als später. So 
konnte eine stärkere Herabsetzung des Blut- und Augendrucks vor- 
getäuscht werden, als der Wirkung des Aderlasses entsprach. Ausser- 
dem zeigen Kranke mit der bei Glaukom ja ziemlich häufig nach- 
weisbaren arteriosklerotischen Schrumpfniere auch obne solche Ein- 
Hüsse im Blut- und Augendruck öfters schr erhebliche Schwankungen, 
deren Breite zunächst festgestellt werden musste. Vor dem Aderlass 
wandte ich aber auch keine Miotica an: im Interesse exakter Be- 
weisführung war dieses Vorgehen Postulat. Da nur derartig ausge- 
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wählte Fälle für vorliegende Frage beweiskräftig sind, teile ich aus 
meiner nunmehr über 25 Fälle zählenden Untersuchungsreihe von 
vergleichender Augen- und Blutdruckmessung nur die Beobachtungen 
mit, bei denen die Messungen mindestens zwei Tage vor dem Aderlass 
in der Klinik morgens und abends angestellt und auf jegliche Therapie 
während dieser Beobachtungszeit verzichtet werden konnte. Da wir 
beim Menschen den Augendruck ja nicht manometrisch bestimmen 
und daher doch nicht vergleichende Kurven etwa wie Wessely im Tier- 
experiment vorlegen kónnen, sehe ich von der Reproduktion der meist auch 
aufgenommenen Pulskurve ab und beschränke mich auf die Wieder- 
gabe der Blutdruckhöhe, die nach Recklinghausen gemessen wurde. 


Messung des Blut- und Augendrucks bei Glaucoma simplex vor 
und nach dem Aderlass. 


1. Jakob Gl., 67 Jahre alt. Klin. J. 957,1911. Links seit. 2, rechts 
seit 1 Jahr Abnahme der Sehkraft. Vis. e. I. "44. E. Nasale Einengung bis 
auf 30°. Periphere Arteriosklerose. 


L. Handbewegungen 1 m. 

Beiderseits ausgesprochene glaukomatöse Excavation, links aber stärker 
als rechts. 

11. VII. 1911 vor- u. naelim.: TR. 18— 20. L. 38 — 40. Blutdruck 175. 

12. VII. 1911 vor- u. naclim.: 71i. 18—20. L 38— 40. 5 175. 





13. VII. 1911 vormittags: T h. 18-—20. L. 43. s 175. 
Venaesectio 200 8. 
13. VIL 8" p. v. TR.18—20. 1.41. jlutdr. 170. 
14. VII. 24" p. v. TR.18 (— 0-2,.1.35 (— 3-5). „ 155. 
32" p. v. TR.18(—0-2).L.35(— 3-5. „ 3165. 

15. VIL 54" p. v. TR.23(4-3. 1L.40—43 (+ 0-3). 
Miotica. Blutdruck 165. 
17. VII. 96" p. v. Miotica. j 165. 
108" p.v. ., A 175 


2. Herr von B., Privatpatient von Prof. Eversbusch, 61 Jahre alt. 
Salı vor 11), Jahren vorübergehend Regenbogentarben. Mässige Arteriosklerose. 
Vis. e. R. ho "|. p—2,0 D | Beiderseits deutliche Excavatio pap. 
adn glaucomatosa von 1,5 D. Papille blasser. 
i300 "5 —4,9D xd MM . 
Keine Gesichtsfeldeinengung. 
10. VII. 1911 abends: 7R.45.L. 33. Blutdruck 215. 
11. VII. 1911 morgens: TR. 45. L. 33. "E 
abends: 7 R.43.L. 32. á 210. 
12. VII. 1911 morgens: Z R. 43. L. 32. j 210. Venaesectio 300 g. 


12. VIL 6" p. v. TR. 40 (— 3). L. 30 (— 3). Blutdruck 200. 
13. VII. 24" p. v. T R. 37 (— 6. L. 98 (— 4). » . 185. 

30" p. v. Miotica » 180. 
16. VII. 96" p. v. , » 180. 
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Der Blutdruck übersteigt bis Ende der Beobachtung 31. VII. nieht 
die Höhe von 180. 


3. Georg Ost, 63 Jalıre alt. Klin. J. 1436/1911. Rechts Abnahme der 
Sehkraft seit 1 Jahr. Links Aniridia traumatiea, Secessus retinae. Hyper- 
trophia cordis. Sklerose der peripheren Gefisse. 

Vis. e R. hko Æ. Gesichtsfeld nasal bis auf 5, temporal bis auf 10° 

eingeengt. 
L. Amaurose 7 30. 
21. XI. 1911 abends: 7 K. 77. Blutdruck 200. 
22. XI. 1911 morgens: 7 kh. 75. is 180. 
abends: | 7 R. 70. 5 175. 

23. NI. 1911 morgens: T h. 19—10. » 15. Venaesectio 180 g. 

33. XL. 8"p.v. 7 87!(+ 12). Blutdruck eA 

24. NL 94" p. v. T 65 (— 10—3). 5 15 

32" p. v. 7 60 (—15—10)  , 155 

4. Adalbert IL, 61 Jahre alt. Stat.-J. 192; A Abnahme des Seh- 

vermogens beiderseits seit 2 Jahren. Vis. e. R. VE lio p d- 3,0 D. L. hop 


“so + 2,0 D. Nasale Gesichtsfeldeinengung rechts bis 30, links bis zu 10°. 
Leichte "Arteriosklerose. 





160. Operation. 








21. I. 1912 abends: | 7 R. u. L. 70—60. Blutdruck 200. 
25. 1. 1912 morgens: T R. u. L. 60—53. » 175. 
abends: TR. u. L. 65—60. 5 195. 
26. I. 1912 morgens: TR. 7 5 175. 
Venaesectio 200 g. 
26.L Tij p v. TR 55—47 (— 15-13).1.52—45 (— 18-15). 
Blutdruck 170. 
27.1 24" p. v. TR 51—43 (— 19-17). L. 47—40 (— 23-20). 
Blutdruck 160. 
32" p. v. T R. u. L. 5 185. 





Messung des Blut- und Augendrucks bei Glaucoma inflammatorium 
vor und nach dem Aderlass. 


5. Nikolaus W., 55 Jahre alt. Stat.-J. 1150/1911. Rechts seit 4 Wochen 
Entzündung, Handbewegungen 2m, links vor 5 Jahren trotz Iridektomie 
auswürts) erblindet. Glaucoma inflammatorium absolutum. Arteriosklerose. 

30. VIII. 1911 morgens: 7 R. 60. L. 40. Blutdruck 200. 

abends: 7 R. 60. L. 40. 5 185. 
3l. VIII. morgens und abends wie am 30. VIII. 
1. IX. morgens: T R. 60. L. 40. Blutdruck 200. Venaesectio 2508. 


1. IX. 6^ TR. 55 (— 5). L. 29 (— 11). Blutdruck 105. 











p. v. 
2. IX. 24^ p. v. Z7 R. 50 (— 10). L. 29 (—11.. j 135. 

32t p. v. T R. 45 (— 15). L. 31 (— 9). 5 145. 
3. IX. 48^ p. v. 7 R. 41 (— 19). L. 27 (— 13). * 145. 
4. IX. 72^ p. v. T R. 65 (+ 5)?L. 45 (4- 5)? , 155. 
5. IX.. 96^ p. v. Z2 R. 53 (— 7» L. 41 (4 - 1) $i 170. 
6. IX. 120" p. v. Miotica. b 105. 
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6. Andreas Schm., 70 Jahre alt. Stat.-J. 1551/1911. Rechts u. links seit 
längerer Zeit erblindet, seit 3 Wochen Schmerzen. Starke Arteriosklerose. 

R. 7 26. 7 wegen selır enger Lidspalte rechts nicht weiter verfolgt. 

L. Amaurose. Ä 

16. XII. 1911abends: 7 L.97— 83. Blutdruck 260. 


17. XII. morgens: 7 90—83. . , 2410. 
abends: 7 95—87. T 260. 
18. XII. morgens: 7, 90—83. » 200. Venaesectio 170 g. 


18. XI. 8^ p. v. T 63—45 (— 2*1). Blutdruck 190. 
19. XIL 24^ p. v. T 65—45 (—27).. 5 180. 
32h p. v. 7 11—72 (ungefähr — 11). Blutdruck 210. 

20. XII. 48^ p. v. Tonometrie wegen Keratitis 
bullosa aufgegeben. 5 200. 
Der Blutdruck schwankt nun bis zum Entlassungstage, dem 16. Tage 
nach der Venaesectio zwischen 175 und 225; erreicht aber nicht wieder 

die vorher bestehende Höhe von 240—260. 








7. Johann Schm., 61 Jahre alt. Stat.-J. 215/1912. Abnahme der Seh- 
kraft links seit 5 Jahren. Auswärts mit Mioticis behandelt. Sehstörung rechts 
seit einem Jahr. Leichtes Emphysem, geringe Arteriosklerose. 

R. Glaucoma simplex. V.c. "/,, E. Gesiehtsfeldeinsehrünkung nasal fast 
bis zum Fixierpunkt, temporal bis 42. 

L. Glaucoma inflammatorium ehronieum. Finger 1 m. 


29. I. 1912 abends: TR. 67. L. 90. Blutdruck 210. 
30.1 morgens: 7T R. 60—57. L. 67. » 115. 

abends: 7 R. 45. L. 62. ji 165. 
31. I. morgens: T R. 60. L. 70. » 115. 


Venaesectio 200 g. 
31. I. $^ p. v. R. 50 (— 10). L. 57 (— 13). Blutdruck 145. 
1. II. 24^ p. v. R. 58 (— 2. L 76 (-- 6). , 160. 
32^ p. v. Miotica. b 135. 
2, AI. 5 175. 
Dis zum 15. IL, meist bei Bettruhe, hält sich der Blutdruck in der 
Höhe von ungefähr 150. 


8. Rosa S., 64 Jahre alt. Privatpatientin von Prof. Eversbuseh. 

Rechts seit etwa 1 Jahr fast erblindet, links seit 4 "Tagen Selistórung 
und heftige Schmerzen. Arteriosklerose. 

Rechts Glaucoma simplex fere absolutum (nach der Anamnese früher 
entzündlich). Handbewegungen dicht vor dem Auge. 

Links Glaucoma inflammatorium acutum. 





2. II. 1912 abends: ZR. 70—60. L. 77—67. Blutdruck 225. 
3. 1. morgens: T R. 75—65. L. 95—85. p 230. 
4. II. morgens: 7 R. 95. L. 115—110. 235. 


3) 
Venaesectio 150g. 


4. IL 8^ p. v... R. 7; (— 18). L. 89 (— 21). Blutdruck 200. 
Miotiea, Operation. 
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Der Blutdruck schwankt vom 2. bis 10. Tage nach der Venaesectio 
bei Bettruhe zwischen 190 u. 205, steigt auch nach dem Aufstehen bis zum 
17. Tage nieht über 210. Am 27. IL. (nach 23 Tagen) 215. Erst am 
1. HI., 26 Tage naeh dem Aderlass, ist die frühere Blutdruckhöhe von 
235 wieder erreicht. 


9. Katharina K., 66 Jahre alt. Stat-J. 316/1912. Abnahme des Seh- 
vermögens rechts seit 8 Wochen, seit 4 Wochen Schmerzen. Hypertrophia 
cordis sin. Arteriosklerotische Scehrumpfniere. 

V.e. R. Finger 1m. Chronisch inflammatorisches Glaukom. 


L. "lo +7,0D "ls 





20. II. 1912 abends:  7' R. 80—75. L. 21. Blutdruek 260. 
21. II. morgens: 7 R. 70—65. L. 23—19. 5 240. 
21. II. abends: 7 R. 62—58. L 25—23. 5 210. 
22. M. morgens: 7 R. 60—58. L. 25—23. js 210. 
22. II. . abend: TR 73—70. L. 36—34. a 245! 
Miotica. 

23. II. morgens: 7 R. 10. L. 23. Miotica. j 225. 
24. II. morgens: 7 R. 58—52. L. 16. x 225. 
Venaeseetio. 

24.1. 6"p.v. R. 69—55 (70). L. 16 6 5^ Blutdr. 225. 
25. II. 24^ p. v. R. 62—56 (-- 0). L. 18 Eb t » 195. 
30h p. v. R. 58—-52 (— 2). Lis| 8 | , 195. 

26. II. 48 p. v. R. 78—75, L. 25—23. » 205. 

alsdann Miotica. 
27. II. Miotica. : à 215. 


10. Michael B., 72 Jahre alt. Stat-J. 330/1912. Rechts Abnahme des 
Selvermögens und Schmerzen seit 6 Monaten. R. a) haemorrhagicum. 
Netzhaut mit Blutungen übersät. Amaurose. L. "5. "A. + 1. Papille etwas 
blasser. Hypertrophia cordis sin. Arteriosklerose, Emphysem. 

23. II. abends: Z R. 85. L. 23. Blutdruck 255. 

24. II. morgens: 7 R. 95. L. 20. 270. 

abends: 7 R. 95. Miotica. L. 23. Blutdruck 300. 
25. IL morgens: T R. 105—97 (trotz Miotica am Vorabend). 
Blutdruck 300. Venaesectio 2208. 


25.1. 8h p. v. TR. 97 (— 8—0). Blutdruck 245. 








26. I. 24" p.v. TR. 90 (— 15—7). 5 265. 

32^ p. v. T R. 97. », 205. 
21. II. 48^ p. v. T R. 97. 5 2.15. 
28. II. 72^ p. v. Miotiea. 225. 


Patient entzieht sieh alsdann der weiteren Beohäehtune: 


Diese Tabellen von 10 Glaukomkranken bestätigen in 
Ubereinstimmung mit allen andern nicht ebenso gleich- 
mässig durchgeführten Beobachtungen, dass die Entspan- 
nung des Augendrucks mit dem NSinken des Blutdrucks 
Hand in Hand geht und dass der intraokulare Druck mit 
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dessen Anwachsen auch wieder ansteigt. Disweilen. kommen 
kleine Abweichungen von dieser Regel vor. Diese erklären sich viel- 
leicht dadurch, dass wir mit dem Tonometer ja nicht absolut richtige 
Zahlen erhalten. Im allgemeinen ist aber die Ubereinstimmung so 
gross, dass der Augendruck selbst ganz unerklärliche Schwankungen 
des Blutdrucks mitmacht. So zeigt Fall 3 aus der Glaucoma simplex- 
Tabelle acht Stunden nach der Venaesectio ein sonst nie beobachtetes 
Ansteigen des Blutdrucks von 175 auf 200, des Augendrucks von 75 
auf 87%). Erst bei den Messungen am zweiten Tage konnte die Herab- 
setzung des Blut- und des Augendrucks festgestellt werden. Trgend- 
einen Grund für dieses ungewöhnliche Verhalten konnte ich nicht er- 
mitteln. 

Die Abnahme des Blutdrucks hat in der Mehrzahl der Fälle eine 
Dauer von 3—4 Tagen, und deswegen ist die Venaesectio auch be- 
sonders im Beginn der Behandlung -und vor der Operation indiziert. 
Wirkungen von erheblich längerer, von 2—3 Wochen Dauer sind aber 
durchaus nichts seltenes. Als Beleg führe ich aus den oben mitgeteilten 
Tabellen die Fälle 6 und 8 mit Herabsetzung des Blutdrucks für 16 
und 26 Tage Dauer an. Auch die Intensität der Herabsetzung des Blut- 
drucks ist bei beiden Fällen ungewöhnlich hoch, bei Fall 8 fast 20°... 
bei Fall 6 aber 30°,. Beide Kranken mit besonders auftälliger Wir- 
kung des Aderlasses zeigten ausgesprochene Arteriosklerose, aber jeden- 
falls keine manifeste Nephritis. 

Besonderes theoretisches Interesse bieten im Sinne meiner Aus- 
führungen über die Entstehung des Glaukomanfilles (S. 416) die Fälle 
9 und 10. Ich hatte dort dargelegt, dass Prodrome und entzündliche 
Anfälle infolge eines stärkeren Anschwellens des Blutdrucks entstehen 
und mit dessen Absinken wieder abklingen können. Ist diese An- 
schauung richtig, so musste bei der Art des Untersuchungsganges 
(Tonometrie und Blutdruckmessung durch 2—3 Tage ohne therapeu- 
tisches Eingreifen) dieser Zusammenhang auch gelegentlich beobachtet 
werden. Bei Fall 10 (Gl. haemorrhagicum) war ein successives Ansteigen 
des Blutdrucks von 255 auf 300, des Augendrucks von 85 auf 97 bis 
105 zu verzeichnen. Der Augendruck konnte durch Miotica nicht be- 
einflusst werden, obgleich die Pupille etwas enger wurde, und ging erst 
nach der Venaesectio um 15 mm Ay zurück. 

Die wichtigste Beobachtung ist aber die von Fall 9. Die Kranke 
trat mit chronisch-infammatorischem Glaukom des rechten Auges. 


1) Übrigens ohne jegliche Entzündungserscheinungen (vgl. S. 391). 
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T S0—75, Blutdruck 260 und mit anscheinend völlig gesundem linken 
Auge 721 in die Behandlung der Klinik. Der Blutdruck ging während 
körperlicher Ruhe vom. 20. II. — 22. IT. morgens bis auf 210, der 
Augendruck bis auf 60—58 zurück. Nun setzt eine Blutdrucksteigerung 
bis auf 245 und unter stärkeren Schmerzen Steigerung des Ausen- 
drucks bis auf 70—73 ein. Gleichzeitig steigt der Druck auf dem 
bis dahin für gesund gehaltenen linken Auge von 25 auf 36 
an. Unter dem Einfluss der Blutdrucksteigerung traten 
also rechts erneute vermehrte entzündliche Erscheinungen, 
links prodromale Drucksteigerung ohne subjektive Symp- 
tome auf. 


Wirkung wiederholter Aderlässe. 

Da nach den früher aufgestellten Indikationen die Venaesectio 
im Stadium prodromale und bei beginnendem Glaucoma simplex. zum 
mindesten im Falle der Verweigerung operativen Eingreifens periodisch 
auszuführen ist, so war weiterhin zu untersuchen, ob der wiederholt 
vorgenommene Aderlass eine gleiche oder andere Wirkung als der 
erste ausübe. Es war sehr schwierig, für diese Fragestellung geeignetes 
Material zu gewinnen. Denn bei Erhaltung des Status quo pflegen 
manche unserer Kranken, überzeugt von der Wirkung, den Aderlass 
daheim vornehmen zu lassen. Erst wenn ihnen eine Änderung im 
Zustande auffällt, suchen sie wieder die Hilfe der Klinik auf, und 
dann ist die Wirkung infolge Änderung der Verhältnisse zu Beginn 
des Versuches, wenn ich so den therapeutischen Eingriff nennen darf, 
wissenschaftlich kaum zu vergleichen. Ich bin daher in dieser Be- 
ziehung auf nur drei Kranke angewiesen, von denen ich auch nur 
einen tonometrieren konnte. 

Die erste 49 Jahre alte Kranke des Prodromalstadiums zeigte bei 
der ersten wie bei der zweiten, 4 Monate später vorgenommenen 
Venaesectio ganz die gleiche Herabsetzung des Blut- und Augendrucks, 











nämlich 
i = = E NN S Maximale Herabsetzung. M A^ ad 
j Augendruck Blutdruck , d. Augendrucks dauernd ee 
vorher | vorher von der 24. bis über die dan nachher 
48. Stunde : 
I. Venaesectio R. 47 po 5 o | R. 30 l á 
(OL | an L. 29 162 
II. Venae- R. 47 à n. 32 
sectio nach. L. 40 170 L. 29 160 
4 Monaten ` 
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Die zweite, jetzt 66 Jahre alte Kranke. Fall 9 meiner früheren 
Arbeit, kam 1 Jahr nach der ersten Behandlung wieder, weil das 
rechte Auge seit 4 Wochen erheblich schlechter geworden war. Ab- 
nahme der zentralen Sehschärfe rechts. von. 54 auf 544; links an- 


dauernd fast "i. 





i Maximale Herabsetzung Blutdruck 
i ^ndr jdutdrue f = re 
pie | ; i des Augendrucks nach naeh 8 bis 
| | 8’, Stunden 24 Stunden 
| 
L:Von c» = 5 m E MEAE zu u Eu ee Um = == 5 = ix 5 Fa re wd RR a 
'enaesectio R. 65—56 | a \. 45 : 
. u ( 50 
L. 55—48 us L. 44 is 
. Venae- 605—252 - | t. 46-5 t 
I Venac t 65 55 165 R. 6 50 | 150 
sectio nach L. 55—50 | L. 45 — 50 
12 Monaten | .L Maximum erstnach 32 / 
| , bis 54 Stunden : 386—44: 


Auch hier war die Wirkung annähernd die gleiche, nur wurde das 
zweite Mal links der maximale Eftekt statt nach St, erst nach 32 
Stunden erreicht. Der dritte, schon S. 423 erwähnte Kranke des Pro- 
dromalstadiums konnte zwar nicht tonometriert werden, ich erwähne 
ihn aber auch hier, weil 4 Aderlässe, in einem Zeitraum von 4 Jahren 
vorgenommen, jedesmal prompte Beseitigung von Photopsien zur 
Folge hatten. 

Schliesslich führte ich bei drei Kranken mit recht gutem Kräfte- 
zustand und schnell abklingender Wirkung des Aderlasses schon kurze 
Zeit nach. der I. eine HI. Venaesectio aus und zwar nach 2—3 Wochen. 
DieWirkung war in bezug auf Grósse und Dauer der Blut- 
druck- und Augendruckherabsetzung allemal genau die 
gleiche, nicht etwa grösser. Falls also nicht während der 
Behandlung, z B. nach einer Operation, frische Anfälle 
auftreten, halte ich die sehnelle Wiederholung der Venae- 
sectio nicht für indiziert. 


Weitere Grundsätze der Allgemeinbehandlung des Glaukoms. 

Wenn wir die Arteriosklerose und ihre Begleitzustinde am Herz- 
Nieren-Gefässsystem nahezu ausnahmslos bei Glaukonikranken finden 
und uns die Bedeutung der Blutdrucksteigerung für die Vermehrung 
der Augenspannung gegenwärtig halten, so muss folgerichtig die Be- 
handlung bzw. die Prophylaxe des Weiterschreitens der Arterio- 
sklerose auch die Behandlung des Glaukoms vervollständigen. Das 
Schwergewicht dürfte hierbei weniger auf die medikamentöse Behand- 
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zer 


lung der Arteriosklerose durch Jod — bei vorgeschrittenem Glaucoma 
simplex halte ich diese sogar für bedenklich — als auf eine hygienisch- 


dliätetisch geregelte Lebensführung zu legen sein. Der arterielle Uber- 
druck wird nach Huchard (109) durch eine lactovegetabile Kost be- 
kiimpft. Nach Strauss (110) sollen bei der Ernährung A rteriosklerotischer 
ausser einer mehr oder minder ausgesprochenen Fleischarmut der 
Nahrung ähnliche Grundsiitze befolgt werden, wie sie als Schonungs- 
prinzipien für Herzkranke gelten: Vermeidung von Magenüberladung, 
von anregenden Substanzen wie Kaffee, Alkohol, Gewürze. Eine sorg- 
fültig auf empirischer Grundlage fussende Glaukomtherapie berück- 
sichtigte diese Momente ja auch schon früher. Die Befolgung dieser 
Vorschriften und anderer, die gemütliche Erregungen und damit vaso- 
motorische Einflüsse auszuschalten suchten, verhütet eben stärkere 
Blutdruckschwankungen. Besonders bei Nierensklerosen sah Strauss 
nicht selten nach mehrwöchentlicher Durchführung eines fleischfreien 
Regimes ein Absinken des Blutdrucks von. 20 mm 7/j. Die Beobach- 
tung dieser Regeln dürfte daher eine wirksame Unterstützung der 
Lokaltherapie des Glaukoms bedeuten. 

Aus den gleichen Gründen halte ich es für geboten, den Glau- 
komkranken mit ausgesprochener Blutdruckerhóhung vor 
jeglichen Büdern differenter Natur zu. warnen, Denn nach 
Otfried Müller (111) ist bei Arteriosklerotikern jegliche differente 
Bäderapplikation untersagt. Nicht nur kühle Bäder unter dem Inditffe- 
renzpunkt (349 C.) steigern den Blutdruck und zwar um so mehr, je 
tiefer die Temperatur unter dem Indifterenzpunkt liegt. sondern auch 
heisse Bäder von 39% ©, aufwärts sind aus dem gleichen Gimnde kon- 
traindiziert. Die geeignete Temperatur ist also 31—399? C. 

Bei zwei Kranken mit nur geringer Blutdrucksteigerung und 
Glaucoma simplex sah ich jedenfalls von solchen Bädern (38° C. 
15 Min.) trotz etwas steigenden. Dlutdrucks keine ungünstige Beein- 
Hussung des Augendrucks. 





Vergleich der Wirkung des Aderlasses und der Lokaltherapie. 
[. Miotica. 

Nachdem die Blut- und Augendruck-mindernde Wirkung des 
Aderlasses erwiesen war, suchte ich den Effekt dieser Behandlungs- 
methode mit der sonst üblichen Lokaltherapie zu vergleichen. En 
ganz exakter Vergleich ist insofern nicht möglich, als sich dieselben 
„Versuchs®bedingungen selten vortinden. Denn die Druckhöhe ist bei 
allen Formen des Glaukoms. wenn sie erst die Höhe von etwa 45 
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überschritten hat, an verschiedenen Tagen je nach Beleuchtung, Blut- 
druck usw. sehr beträchtlichen Schwankungen unterworfen, und gerade 
nach Aussetzen einer anfänglich geübten Therapie steigt der Druck 
bisweilen etwas höher an, als er ursprünglich gewesen war. Immerhin 
ergaben mir häufig wiederholte Untersuchungen, dass die Miotica bei 
dem gleichen Kranken meist die gleiche Drucksenkung herbeiführen, 
auch wenn vor der Eintrüufelung an verschiedenen Tagen etwas difte- 
rierende Werte bestanden. Geringere Differenzen in der Druckhöhe 
vor Venaesectio und vor Instilation der Miotica dürften also kaum 
die vergleichsweise gewonnenen Resultate beeinflussen. 

Die Wirkung der Miotica am Glaukomauge wurde von einer 
Reihe von Autoren geprüft, von denen ich vor allem Langenhan(l) 
und Wegner(3) citieren möchte Langenhan fand das Maximum 
der Eserinwirkung nach !|—?j, Stunde, nur ausnahmsweise erst nach 
1 Stunde erreicht; für Pilokarpin fand er durchgängig die stärkste 
Druckminderung !;, Stunde nach Beendigung der viermal innerhalb 
15 Minuten vorgenommenen Einträufelung. Eserin setzte durch- 
schnittlich den Binnendruck um nicht ganz die Hälfte, Pilokarpin um 
etwas weniger als !|, herab, eine Regelmässigkeit im Grade der Druck- 
herabsetzung konnte aber nicht nachgewiesen werden. Stärkster Herab- 
setzung des Druckes von z. B. 82 auf 18 steht geringe Beeinflussung 
von 26 auf 23 gegenüber. 

Eigene Untersuchungen zur Vororientierung stellte ich an 10 
Glaukomkranken an und zwar mit 2°], Pilokarpinlösung, 1], */, Eserin- 
lösung, sowie mit Kombination von 1/, 9), Eserin, 2°, Pilokarpin, 1, 9], 
Morphin an und zwar mass ich den Druck t),, 1, 1",, 2 und 8 Stunden 
nach der Einträufelung. Die stärkste Wirkung beobachtete ich nach 
1], Stunde einmal, nach 1 Stunde zweimal, im Verlauf der zweiten 
Stunde siebenmal. Nach 8 Stunden war die Wirkung bei drei Kranken 
noch deutlich nachweisbar, bei den andern sieben schon völlig abge- 
laufen. Mehrere Kranke wurden zuerst mit Pilokarpin, dann mit Eserin, 
zuletzt mit der genannten Kombination behandelt. Wesentliche Ditte- 
renzen in der zeitlichen Wirkung ergaben sich hierbei nicht, die In- 
tensität der Wirkung war aber bei Pilokarpin geringer. 

Bei drei dieser Kranken mass ich schliesslich den Druck auch 
nach 3maliger Einträufelung innerhalb 15 Minuten. Die maximale 
Drucksenkung wurde dadurch nicht wesentlich und vor allem nicht 
stets erhöht, wohl aber war die Wirkung nachhaltiger und der Druck 
nach 8 Stunden noch nieht wieder so hoch angestiegen. Bei schnell 
wiederholten Einträufelungen ist aber Eserin besser zu vermeiden oder 


Beiträge zur Lehre vom Glaukom. 435 


nur einmal zu geben. Denn ich sah nach dreimaliger Einträufelung 
von Pilokarpin-Morphin-Eserin an einem Auge mit chronisch-entzünd- 
lichem Glaukom einen Anfall auftreten, bei einem andern stieg die 
Tension trotz Verengerung der Pupille von. 80 auf 85. Die Ursache 
davon darf man wohl im der Verstirkung der anfangs auf Eserin er- 
folgenden Druckvermehrung sehen. 

In den folgenden Tabellen stelle ich nun die Fälle zusammen, 
hei denen ein Vergleich der Wirkung der Venaesectio und der Miotica 
auf Grund annähernd ähnlicher Verhältnisse zu Beginn der Therapie 
möglich ist. 

I. Pilokarpin 2P°|,. 

1. Katharina K., 65 Jahre alt. Stat.-J. 246/1911. Glaucoma simplex. 

T R. 65—56. L. 55—48. TR.58—55.L.50— 16. Intensität der Wir- 


Maximale Wirkung der Ve- Maximale Wirkung von kung annähernd 
naesectio nach 8!j,^. Pilokarpin nach !/,^. gleich gross. 

R. 48. L. 44. R. 50—48. L. 42. 

2. Franziska B., 74 Jahre alt. Stat.-J. 1425,1911. Glaucoma simplex. 
T R 35—30. L. 30—25. T R. 30. L. 25. Wirkung von Pilo- 
Maximale Wirkung der 1!/,"nachPilokarpineinträuf-  karpin beiderseits 
Venaesectio nach 8 und lung R. 25. L. 21. stürker. 
24 Stunden. R. 25. L. 25. R. 19. L. 18. 


3. Albert H., 61 Jahre alt. Stat-J. 192/1911. Glaucoma simplex. 
Th.170—60. L. 65—55. 7R.70—55.1.65—55. Wirkung von Pilo- 
Maximale Wirkung der — ?|,"nacehPilok R.25.L.25. ^ karpin beiderseits 
Venaesectio nach 24 Stun- — 1!" naeh Pilokarpinein- bedeutend stärker. 
den. R.51—43. L.47—40. träufelung R. 30. L. 35. 

3" nach Pilo- 
karpin R. 33. L. 43. 


4. Förster M., 62 Jahre alt. Privatpatient von Prof. Eversbusch. 
T R. 73—68. Maximale T7 R. 65. 1^ nach Pilo- Intensität der Wir- 
Wirkung der Venaesectio karpineinträufelung R. 44. kung annähernd 

nach 7!| Stunden. gleich gross. 
T R. 51—47. 
II. Pilokarpin 2°, Morphin '°h, Eserin 1°. 

5. Ludwig E, 62 Jahre alt. Fall 11 meiner früheren Arbeit. Glau- 

coma simplex. 


T R. 36. L. 48. T R. 36. L. 50—48. Rechts Wirkung 
Maximale Wirkung der 1!,^ naeh Pil-Mo.-Es.- gleich, links Miotiea 
Venaeseetio nach 8^ I. 25..— Eintrüutelung 1.24. L. 31. stärker. 


L. 38. 
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6. Max M, 69 Jahre alt. Fall 10 meiner früheren Arbeit. Glaucoma 
simplex. 


T R. 40. L. 65. Maxi- T MN. 42. L. 62. Wirkung der Mio- 
male Wirkung der Venae- 1!" naeh Pil.-Mo.-Es.- tica links etwas 
seetio nach 8? R. 33. L. 55. — Eintrüufelung R.36. L. 47. stärker. 


7. Jakob Gl, 67 Jahre alt. Stat.J. 957/1911. Glaucoma simplex. 
TR. 140—233. Maximale Z R. 40—38. 1, nach Wirkung derMiotica 
Wirkung der Venaesectio — Pil-Mo.-Es. R. 29. 1^ nach etwas stärker. 

nach 24^ R. 33. Pil.-Mo.-Es. R. 37. 


8. Georg Ott, 63 Jahre alt. Stat.-J. 1436/1911. Glaucoma simplex. 
T715—70. Maximale Wir- T 77. 11è nach Pil.-Mo.- Wirkung der Mio- 
kung der Venaesectio nach Es. 55—50. 2! nach tica etwas stärker. 

32h 7 60. Pil.-Mo.-Es. 75—70. 


9. Ponkratz E., 57 Jahre alt. Stat.-J. 1535/1911. Glaucoma simplex. 
T R. 60—55. L.65—60. T R 60—55. L. 65—60. Wirkung rechts 
Maximale Wirkung der  2'"nach Pil-Mo-Es. R. 45 gleich, links Miotica 
Venaesectio nach 8% R. 46 bis 40. L. 40—37. stärker. 
bis 43. L. 55 — 50. 


10. Josef H., 59 Jahre alt. Stat.-J. 12991911. Glaucoma inflamma- 
torium oe. sin. 


13. X. T 95. 1o. X. 7 80. 18. X. 7 80. Miotica 
Maximale Wirkung 1^" naeh 2»« Lil. D oline Wir- 
der Venaesectio nach Mo.-Es. 7 85. 2^ | nachPil.-Mo.-Es. kung. 


94h T' 73. 3 T s0. 


Die angewandten Miotica wirken also schon nach ein- 
maliger Einträufelung meist, aber keineswegs regelmässig 
(vgl. Fall 1 rechts. 4, 5 rechts, 9 rechts, 10) etwas stärker druck- 
senkend als die Venaesectio. Ihre Wirkung erreicht viel 
schneller den Höhepunkt und ist zu einer Zeit schon ab- 
geklungen, wo die Venaesectio gerade ihre Hauptwirkung 
entfaltet. Die Versuche zeigen sodann, dass bisweilen (Fall 2, Fall 5 
rechts) durch die Venaescetio allein normaler Druck und zwar für 
längere Zeit erzielt werden kann als dureh Miotien,. Bei der zeitlich 
eng begrenzten Wirkung der Miotiea dürfte die Bjerrumsche Ver- 
ordnungsweise von 3 mal täglich 2 mal Pilokarpin und ausserdem nach 
Bedarf noch Eserin um so mehr das Richtige treffen, als die schnell 
wiederholte Einträufelung die Dauer der Wirkung etwas zu ver- 
lingern scheint. 

Um den Druck vor einer Operation möglichst niedrig zu 
gestalten, ist also die Venaesectio bei Glaucoma simplex 6 
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bis 24, bei Glaucoma inflammatorium mindestens 24 Stun- 
den, die Einträufelung des Mioticums !,—1 Stunde dem Ein- 
griff vorauszuschicken. 

Naturgemäss konnten diese vergleichenden Untersuchungen fast aus- 
schliesslich nur bei Glaucoma simplex ausgeführt werden. Bei Fall 10, 
dem einzigen entzündlichen Glaukom dieser Untersuchungsreihe mit 
starrer Pupille und beginnender Irisatrophie, hat sich aber die Venae- 
sectio noch recht wirksam erwiesen, wo Miotica völlig versagten. Dies 
kann aber nicht als Regel gelten, denn bei manchen Fällen entzünd- 
lichen Glaukoms mit stark wechselndem Blut- und Augendruck ver- 
sagen sowohl Miotica wie Venaesectio nahezu völlig, wenn sie zu einer 
Zeit angewandt werden, wo gerade Blut- und Augendruck etwas ab- 
gesunken sind. Als Beispiel führe ich einen Kranken mit Glaucoma 
haemorrhagicum, Michael B., 72 Jahre alt, Stat.- Journal 330/1912 
an (Fall 10, S. 429), der mit Blutdruck 255, Augendruck 85 in die 
Klinik eintrat. In den nächsten Tagen stieg der Blutdruck auf 300, 
der Augendruck auf 97—105. Der Aderlass regulierte den Blut- 
druck bis auf 265, den Augendruck bis auf 90, eine weitere 
Herabsetzung des intraokularen Drucks konnte auch durch Miotica 
nicht erzielt werden. Ein zweiter, schon 8.429 u. 430 erwähnter Fall (9) 
unterscheidet sich von diesem dadurch, dass die Venaesectio kurz 
nach einem akuten Anfall ausgeführt wurde, als die Druckhöhe spon- 
tan von 80 auf 60, der Blutdruck von 260 auf 225 zurückgegangen 
war. Die Venaesectio blieb hier ohne Einfluss auf die Druckhóhe, 
weil diese schon vor dem Aderlass spontan. und zwar noch unter den 
in diesem Fall durch Miotica zu erzielenden Minimaldruck (65) ab- 
gesunken war. | 


An dieser Stelle móchte ich noch kurz die Erfahrungen mitteilen, 
die ich bei tonometrischer Prüfung zweier neuerdings empfohlener 
medikamentöser Behandlungsmethoden machte. In Fällen, die rasches 
Eingreifen und möglichst starke Wirkung erfordern, staubt nämlich 
v. Arlt(S1) 0,002g gepulvertes frisches Pilokarpin Merck!) und nach 
8 Minuten 0,005g Dionin!) unter Kompression der Tränenwege ein. 
Wiederholung nach 3—4 Tagen, dann 2—3 stündlich Pilokarpin 2 9,.. 
v. Arlt berichtet über nur wenige derartig behandelte Fälle entzünd- 
lichen Glaukoms. Die Erfolge waren aber so auffallend, due ich sie 
einer tonometrischen Prüfung für wert hielt. 


1) Wird in Form kleiner Tabletten von Burroughs Wellcome & Co., London 
geliefert. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 3. 29 
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Heinrich R., 64 Jahre alt. Stat-Journ. 369/1912. Glaucoma simplex. 


TR. 47 erhält rechts 0,0015 Pilokarpin 
L. 57 , links 0,0015 Pilokarpin, 0,005 Dionin. 


nach 3|, Stunde 7 R. 34 L. 25—23 
„ DOE , TR 30 L. 27—25 
> 9° , TR27 L36 
„24  , TR36 L43 
, 32 —, R. 34  L. 40. 


Die Tension ging also auf dem linken Auge nach Pilokarpin- 
Dionin-Einstäubung schneller und stärker herunter, als auf dem andern. 
Die Spannungsabnahme dauerte auf beiden Augen länger als nach 
Pilokarpineinträufelung an. Bei einer andern 66 Jahre alten Kranken 
mit Glaucoma simplex ging nach der gleichen Dosis Pilokarpin-Dionin 
der Druck ebenfalls stärker herunter als nach Pilokarpineinträufelung, 
nämlich von 63 auf 32 gegenüber 63 auf 42, auch hielt die Wirkung 
länger an. Trotz Kompression der Tränenwege trat übrigens eine leichte 
Dioninintoxikation, etwas beschleunigte Atmung, Mattigkeit auf. 

Die Überlegenheit der Arltschen Medikation zeigte sich sodann 
bei einem Kranken mit entzündlichem Glaukom. Die Tension sank in 
einer Stunde von 60 auf 37, während sie durch 2°), Pilokarpinlósung 
nur von 60 auf 50 zurückging, ebenso durch Einträufelung von Pilo- 
karpin-Morphin-Eserin!). Allerdings dauert die volle Wirkung nicht 3 
his 4 Tage, bis zur Wiederholung der Einstäubung an, und bei zwei 
Kranken mit fast absolutem Glaukom trat keine Entspannung ein. 
Immerhin halte ich die kombinierte Einstäubung von Pilo- 
karpin-Dionin bei entzündlichem Glaukom sehr wohl ge- 
eignet, hohen intraokularen Druck schnell herabzusetzen 
und hierdurch Anfälle zu beseitigen. 

Weniger günstiges kann ich über eine andere konservative Be- 
handlung des Glaukoms berichten, die 1909 von dem amerikanischen 
Pathologen Fischer(82) vorgeschlagen worden ist. Dieser fasst auf 
Grund von Erwägungen, deren hypothetischer Wert von ihm selbst 
zugegeben wird, das Glaukom als eine Folge chemischer Veränderungen 
auf, „welche sich im Auge abspielen und welche die Affinität der 
Augenkolloide gegenüber Wasser in der Weise erhöhen, dass diese 


e 
veranlasst werden, Wasser aus irgendeiner erreichbaren Quelle zu 
absorbieren“. — „Der volle Beweis für die Richtigkeit dieser kolloid- 


1) Anmerk. bei der Korr. Gleich günstige Beobachtungen machte ich in- 
zwischen bei einigen weiteren Fällen entzündlichen Glaukoms, für die in erster 
Linie die Methode von v. Arlt empfohlen wird. 
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chemischen Auffassung des Glaukoms soll indessen nicht durch . . . 
hypothetische Diskussionen, sondern durch klinische Beobachtungen 
erbracht werden.“ Auf Grund seiner Theorie hält Fischer(82a) es 
für rationell, in die Glaukomtherapie Salze einzuführen, „welche die 
Quellung von Augen in sauren Lösungen deutlich herabsetzen und 
gleichzeitig die Tendenz zur Ausbildung von Cornealtrübungen nicht 
nur nicht erhöhen, sondern sie sogar vermindern. Das Natriumeitrat in 
Konzentrationen. von ! — 1, molekularen Lösungen (4,05 — 5,41 9], 
Lósung) scheint ihm dazu am besten geeignet und zwar als Injektion 
von 5—15 Tropfen. 

Nun hat bekanntlich Wessely (77, 80) festgestellt, dass das Auge 
auf jeden Reiz, also auch auf den entzündlichen, mit einer Hyperümie 
der das Kammerwasser absondernden intraokularen Gefässe antwortet, 
und dass subconjunctivale NaCl-Injektionen ein äusserst geeignetes 
Mittel darstellen, diese Reaktionen künstlich zu erzeugen. Die Ver- 
suche mit Injektion von 5—10°), NaCl-Lósung am meist curaresierten 
Kaninchen ergaben denn auch ein sehr erhebliches und geradliniges 
Ansteigen der Augendruckkurve in den ersten 15 Minuten, unabhängig 
von der Blutdruckkurve, danach beginnt ein langsames Absinken des 
Druckes. Diese experimentelle Beobachtung Wesselys kann der 
Kliniker gelegentlich bestätigen. So sah ich mehrmals an hiesiger 
Klinik Augen, die infolge schleichender Iridocyclitis weich geworden 
waren und unter Andeutung der Schnürfurchen schon in Schrumpfung 
überzugehen drohten, unter dem Einfluss von Injektionen mit stark 
reizenden Lösungen (10%, NaCl + einige Tropfen Opiumtinktur) wieder 
normale Tension und Konfiguration mit Erhaltung eines geringen 
Restes von Schvermögen erlangen. Es musste daher in hohem Masse 
befremden und böte auch erhebliches theoretisches Interesse, wenn 
andere Salzlösungen sich anders verhalten sollten. Happe(83) hat 
nun schon bei einer Nachprüfung der Angaben Fischers diese 
keineswegs bestätigen können. Da aber Fischer in seiner neueren 
Mitteilung wieder auf das bestimmteste angibt, dass an 26 glaukom- 
kranken Augen die Anwendung subconjunctivaler Injektionen von 
4,05—5,11°!, Lösungen chemisch reinen Natriumeitrats nicht nur voll- 
kommen unschädlich gewesen sei, sondern auch schon nach 10 Minuten 
eine prompte Verminderung der Spannung zur Folge gehabt habe, 
die durch 3—6 Tage angehalten haben und von einer Besserung 
aller subjektiven Symptome des Glaukoms, ausgenommen die Blind- 
heit, begleitet gewesen sein soll, so hielt ich es nicht für un- 
nötig, die Anwendung der Natriumeitratinjektionen ebenfalls in den 

29* 
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‚Kreis meiner tonometrischen Untersuchungen über Glaukontherapie 
zu ziehen. 


1. Michael B., 72 Jahre alt, Glaucoma haemorrhagicum oe. d. 7 165, 
erhielt eine Injektion einer 5°], Natriumeitratlösung, 15 Tropfen; 1" später 
T weit über 135 — bei Gewicht 15 zeigt der Zeiger 3 mm links der Skala, 
der hóchste je von mir gemessene Druck. 


2. Heinrich L., 67 Jahre alt, Glaucoma simplex, 7 R. 37, erhält eben- 
falls 15 Tropfen einer 5°), Natriumeitratlösung als subeonjunctivale In- 
jektion. 7 nach 1!, Stunden 57, naeh 6 Stunden 45. 


Dauernden Schaden haben beide Augen nicht erlitten. Das Re- 
sultat für die Glaukomtherapie deckt sich aber mit dem von 
Happes Versuchen, ist derart ungünstig und widerspricht 
Fischers Angaben so eindeutig, dass ich von jeglichen wei- 
teren Versuchen mit schwächeren Lösungen und geringeren 
Quantitäten Abstand nahm und vor der Wiederholung warne. 
Ich betone dies ausdrücklich, weil van der Hoeve(97) neuerdings 
wieder zu Versuchen in dieser Richtung ermuntert. 


Vergleich der Wirkung des Aderlasses und der Lokaltherapie. 
II. Operationen. 


Im folgenden berichte ich über die an unsern Kranken vorge- 
nommenen Operationen, da der Vergleich der Operationsresultate mit 
den vorher und nachher geübten konservativen Behandlungsmethoden 
manches Interessante und auch einige prognostische Anhaltspunkte für 
den ganzen Ausfall der Therapie ergibt. 

Ich verfüge über tonometrische Messungen nach Paracentese, 
Iridosklerotomie, Skleraltrepanation, Tridektomie, Cyelodialyse und Iri- 
dotasis. Da ich aber nur über die Behandlung des Primürglaukoms 
berichte, scheiden Paracentese und Iridosklerotomie, die bei einigen 
sekundär-glaukomatösen Zuständen von sehr guter Wirkung waren, 
aus. Über die Erfolglosigkeit der Skleraltrepanation berichtete ich ge- 
legentlich der Diskussion zu Römers (95a) Vortrag. Somit bleiben 
Iridektomie, Cyclodialyse und Iridotasis. 


I. Iridektomie. 
Glaucoma simplex. 
1. Therese Z., 72 Jahre alt, Stat.-J. 1023/1911, wurde März 1911 beider- 
seits iridektomiert. 


T 5 Monate nach der Operation R. 36. Vis. e. 5j,o. 
L. 41. Handbewegungen 1m. 
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T 11 Monate nach der Operation R. 18. Vis. c. "|; infolge Zunahme einer 
Alterskatarakt. 
L. 30. Handbewegungen 1 m. 


Epikrise. Der Druck ist nach 11 Monaten rechts sicher, links min- 
destens annähernd reguliert. Funktionsabnahme erklärt durch Alterskatarakt. 


2. Josef Pf., 61 Jahre alt. Privatpatient von Prof. Eversbusch. 


T R. 31. Gesichtsfeld nur mässig eingeengt. Vis. c. ".,. 
T L. 28. Gesichtsfeld nicht eingeengt. Vis. c. ^| s 
15. XI. 1910 Iridektomie. | 
9. L 1911. TR. 21. Vis. c. "l,,. Gesichtsfeldeinschránkung hat etwas 
zugenommen. 
T L. 25. Vis. e. "jo. 


Epikrise. Druck naeh 2 Monaten reguliert. Zustand hat sich laut 
Bericht nach 1 Jahr nicht weiter verschlechtert. Trotz Druckregulierung 
Funktion rechts nach der Iridektomie etwas verfallen. 


3. Förster M., 62 Jahre alt. Rechts 1910 August Thrombose der 
Zentralvene, Cataracta incipiens. 1911 Dezember typisches Glaucoma simplex. 
Vis. e. 9/,,.. Tension 70—60. Iridektomie 11. I. 1912. 


25.1. 19129. 7 36. Vis. e. ",,. Gesichtsfeld wie vorher kaum eingeengt. 

25.1V. 1912. 7 31. Gesichtsfeld unveründert; kein Skotom. 

Links Aphakie und Colobom nach oben. Extraktion vor 5 Jahren. 
Vis. e. |, -I- 11. 7 27. 


Epikrise. Druck innerhalb 3 Monaten annühernd reguliert, Funktion 
erhalten. 


Bei allen 5 Augen wurde der Druck reguliert bzw. bis in die 
Nähe der oberen Grenze der Norm gebracht, allerdings nur bei 
Fall 2 schon in kurzer Frist, bei Fall 1 und 3 trat völlige bzw. fast 
völlige Regulation erst im Verlauf von !/,—1 Jahr bei Erhaltung der 
Funktion ein. Da seit 1![, Jahren in unserer Klinik die Iridektomie 
hei Glaucoma simplex in der Regel nicht ausgeführt wird, verfüge 
ich nicht über zahlreichere tonometrisch verfolgte Operationsresultate. 
Ich werde daher auf die Frage der Indikation zur Iridektomie bei 
Glaucoma simplex erst bei Besprechung der Resultate anderer Ope- 
rationen eingehen. 


Hydrophthalmus congenitus. 


1. Anton Sehr, 10 Monate alt. Stat.-J. 1315/1911. Iydrophthal- 
mus sinister mit Hornhauttrübung. 7 R. 30—27, L. 65 in Atherantlug- 
narkose. 

Iridektomie 15. XI. 1911. 7 5. XII. und 9. XII. 47 in Ätheranflug- 
narkose. Hornhaut unverändert trüb. Die Druckherabsetzung genügte nicht. 
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Glaucoma inflammatorium. 


1. Frau H., 59 Jahre alt. Stat-J. 1367/1908. Glaucoma inflamma- 
torium acutum oc. d. Glaucoma absolutum oc. sin. 


Iridektomie nach unten 17. XII. 1909. Cystoide Vernarbung des tem- 
poralen Schenkels. Anfall sofort kupiert. Vis. e. °/i + 8. Bei wiederholten 
Messungen 1!|,—2!j, Jahre nach der Operation 7 17—25. November 1911 
Abnahme des Sehvermógens infolge Komplikation mit tabischer Atrophie. 
T zwischen 25 und 30 sehwankend. 


Epikrise. Druck schnell und dauernd reguliert. 


2. Frau Str, 55 Jahre alt. Stat.-J. 260/1909. Rechts Glaucoma in- 
flammatorium acutum. 20. II. 1909 Iridektomie. Anfall prompt beseitigt. 

11. V. 1909. Neuer Anfall, II. Iridektomie am temporalen Schenkel. 
Nun guter Dauererfolg 7'bei wiederholten Messungen nach 2, 2! und 
fast 3 Jahren 10—16. Abnahme der Sehkraft durch quellende Katarakt (* ,,), 
Gesichtsfeldgrenzen und Zentrum normal (Marke 10>x<10). 

Links. Juli 1910 Glaucoma inflammatorium bei quellender Katarakt. 

29. VII. Iridektomie nach oben. Anfall beseitigt. Aber 10. IX. 1910 wird 
wegen neuen Anfalls II. Iridektomie nach unten notwendig. Z nach 3 Mo- 
naten 28, nach 1 Jahr 17, nach 2!j, Jahren 15. Vis. c. ?j;o. 


Epikrise. Die Komplikation mit Cataraeta intumescens erforderte je 
zwei Iridektomien. Diese regelten aber den Druck dauernd. Funktionsab- 
nahme infolge Alterskatarakt. 


3. Marie W., 73 Jahre alt. Stat.-J. 149/1911. Links Glaucoma in- 
flammat. acut. 7’ 26! Quantitative Lichtempfindyng (Fall 3 meiner früheren 
Arbeit). Iridektomie 20. III. 1911. Schnelle Heilung ohne Hebung der 
Funktion. 15. XII. 1911 T' 20 beiderseits. Links quant. Liehtempfindung. 
Leicht ektatische Narbe. 


Epikrise. Druck sofort und auch nach 10 Monaten reguliert; Funktions- 
rest erhalten. 


4. Josef H., 45 Jahre alt. Stat.-J. 1595;1909. Der Kranke leidet 
schon länger an beiderseitigem chronisch entzündlichem Glaukom mit inter- 
mittierenden Anfällen. Operation früher abgelehnt. Schliesslich Iridektomie 
R. 17. XII. 1909, L. 23. XII. 1909. Dauerresultat: 20. III. 1312 7' R. 
u. L. 32. Vis. e. R. Finger 2 m, L. 4- 27]... 

Epikrise. Heilung. Funktion naeh 2!j, Jahren unverändert erhalten. 
Druck nicht ganz reguliert. 

5. Josefa G., 67 Jahre alt. Stat.-J. 581/1910 (Fall 8 meiner früheren 
Arbeit). Glaucoma inflammat. chron. oc. d. Finger 1m, 7 — 40. Iridek- 
tomie 27. X. 1910. 7 am 25. IV. 1911 — 38. Finger 3m. 7 am 23. IV. 
1912 — 30. Finger in 1m. Katarakt. 

Epikrise. Druck nicht vóllig reguliert. Funktion gleichwohl erhalten, 
bzw. gebessert; spüter langsame Abnahme infolge Katarakt. 


6. Ursula H., 49 Jalire alt. Stat.-J. 477/1910 (Fall 2 meiner früheren 
Arbeit). Glaucoma inflammat. chron. oc. sin. 7 65. 25. X. 1910 Iridektomie. 
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Heilung mit leicht ektatischer Narbe. Nach 2 und 6 Monaten 7 — 37—44; 
nach 9 Monaten 7'565. Vis. e. 8/,. -]- 3,0 D. Normales Gesichtsfeld. 


| Epikrise. Druck nieht ganz reguliert (37); nach 9 Monaten wieder 
stärkeres Ansteigen des Druckes auf 55 bei erhaltener Funktion. 


7. Marie St., 58 Jahre alt. Stat.-J. 470/1911. Glaucoma inflammat. 
chron. oc.d. 7 = 45. Vis. e. |... 28. IIL 1911 Iridektomie. 20. IV. 1911 
T 28 kaum Gesichtsfeldeinengung, kein Skotom. Vis. c. €ko 27. XI. 1911 
T 28. Vis. c. !|,; infolge Zunahme einer Alterskatarakt. 22. IIT. 1912 7 18.. 
Vis. e. ![,. Ringskotom für Rot.Blau (vgl. Fig. 1a, S. 398). 22. IV. 1912 
Visus und Gesichtsfeld wie am 22. III. 1912; aber 7 — 35). 


Epikrise. Druek schnell und für 1 Jahr reguliert. Alsdann 1 mal 


leichte Tensionserhöhung festgestellt. Funktionsabnahme durch Alterskatarakt 
erklärt. 


8. Josef H., 59 Jahre alt. Stat.-J. 1299/1911. Glaucoma inflammat. 
elhron. neglectum 0c. sin. 7 95. 19. X. 1911 Iridektomie, 1. XI. 1911 
T 25. 9. XI. 1911 7 — 60, neuer Anfall; Keratitis bullosa. Die 7 kann 
durch Miotica und Venaesectio nicht mehr herabgesetzt werden. 

Epikrise. Nur sehr schnell vorübergehende Druckregulierung, als- 
dann Übergang in Glaucoma absolutum. 


9. Nikolaus W., 55 Jahre alt. Stat-J. 1150/1911. Vor 5 Jahren links 
wegen fast absoluten Glaukoms auswürts iridektomiert. Jetzt Glaucoma ab- 
solutum 7 — 40. 


Epikrise. Druck nicht reguliert. 


10. Johann E., 74 Jahre alt. Stat.-J. 262/1912. Glaucoma inflammat. 
neglectum oc. d. Z = 60. Handbewegungen in 1 m. 17.11.1912 Iridektomie. 
29.11.1912 7 23. 10.III. bis 30. III. 1912 7 bei wiederholten Messungen 
50— 60. 

Epikrise. Druck nur vorübergehend annähernd reguliert. 


11. Johann Sch., 61 Jahre alt. Stat.-J. 215/1912. Glaucoma inflammat. 
chron. fere absolut. oc. sin. 7 — 70. Iridektomie am 20. II. 1912. 24. III. 
1912 T — 44. 


Epikrise. Druck nieht völlig reguliert. 


12. Frau R., 73 Jahre alt. Stat.-J. 354/1910. Glaucoma inflammat. 
ehron. ocutr. Vis. e. R. */,—1. L. Handbewegungen 1 m. Iridektomie 
R. 21. IIL, L. 23. III. 1910. 21. IV. 1910 R. 5],,—1. L. Handbewegungen 
] m. Druck bei manueller Prüfung nicht erhöht. 20. VI. 1911. R. "*,,—1 
T 34. 6. III. 1912 Vis. c. R. ie Abnahme teils auch infolge Zunahme 
einer Katarakt. 7 R. u. L. 50. Gesichtsfeld nicht stärker eingeengt als früher, 
nasal 20?. 


Epikrise. Druck wahrscheinlich für etwa 1 Jahr reguliert. Dann mit 


!) Anm. bei der Korr, Einige Wochen später neuer entzündlicher Anfall 
mit T 77. 
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Zunahme nephritischer Beschwerden wieder Tensionserhöhung, langsame 
Abnahme der Funktion. 


13. Frau K, 66 Jahre alt. Stat.-J. 316/1912. Glaucoma inflammat. 
chron. oc. d. Vis. c. Finger 1 m. 7 schwankend mit dem Blutdruck zwischen 
80 und 60. Iridektomie 29. II. 1912. 18.—24. III. 1912 7 40. Vis. c. 
5/5 +5. 19. IV. 1912 7 31. Vis. e. ^, -]- 4. Gesichtsfeld nicht eingeengt. 


Epikrise. Druck nach 2 Monaten nicht ganz reguliert. Funktion erhalten. 


Unter diesen 16 Augen 13 Kranker mit inflammatorischem 
Glaukom sind 4 (Fall 1—3) mit akutem Glaukom, bei denen der Druck 
sofort und für die ganze Zeit der Beobachtung (1—2!], Jahre) dauernd 
reguliert wurde. Bei den andern 12 Augen mit chronisch-entzünd- 
lichem Glaukom wurde schnelle und dauernde völlige Entspannung 
nur einmal (Fall 7), annähernd völlige Entspannung mit über 2 Jahre 
andauernder Erhaltung der Funktion zweimal (beide Augen im Fall 4) 
erzielt. Bei den übrigen Fällen unterscheiden wir zweckmässig zwei 
Gruppen: die Fälle von altem vernachlässigtem Glaukom mit nur sehr 
geringem Funktionsrest wurden entweder nur teilweise entspannt (S 
und 10), oder nach schneller völliger Entspannung trat wieder früher 
oder später Drucksteigerung auf (7 und 9). Der Rest, die Gruppe 
funktionstüchtiger Augen (Fall 4, 5, 6, 11, 12, 13) wurde nur un- 
vollkommen, auf 31—40 entspannt, erhielten dabei ihre Funktion 
und zeigten zum Teil nach 1—2 Jahren ein Wiederansteigen des 
Druckes. 

Bezüglich des Vergleichs der druckherabsetzenden Wirkung des 
Aderlasses mit dem der Iridektomie verweise ich auf die entsprechende 
Zusammenstellung sämtlicher, auch nach andern Methoden operierten 
und venaesecierten Kranken auf S. 448. 


II. Cycelodialyse. 


Sie wurde nur einmal bei Hydrophthalmus congenitus, und zwar mit 
Erfolg ausgeführt; der durch Iridektomie von 65 auf 47 herabgesetzte 
Druck war bei dem 10 Monate alten Kind (vgl. S. 441) 3 Wochen nach 
einer Cyclodialyse auf 32 (auf dem gesunden Auge 27—30) herabgesunken 
und hielt sich auch nach 3 Monaten auf dieser Hóhe. Die Cornea wurde 
und blieb klar noeh nach 4 Monaten. 


III. Iridotasis [J. Borthen (13,14, 15)]. 

Diese wührend der Zeit von Januar 1911 bis April 1912 bei 
Glaucoma simplex fast ausschliesslich in der Münchner Augenklinik 
geübte Operation, über die aus deutschen Kliniken bisher nicht be- 
richtet worden ist, besteht in folgendem Eingriff: etwa 10mm vom 


Beiträge zur Lehre vom Glaukom. 445 


Limbus wird die Conjunctiva mit Pincette abgehoben, alsdann mit 
Schere ein 3mm breiter Einschnitt gemacht und die Bindehaut bis 
zum Limbus unterminiert; 1mm vom Limbus Lanzenschnitt wie bei 
der Iridektomie, Fassen eines 1—2 mm breiten Irisstückchens mit der 
Irispincette und Vorziehen der Iris unter den Bindehautlappen, wo 
sie sich selbst überlassen liegen bleibt. Wegen technischer Einzel- 
heiten, Vor- und Nachbehandlung (Atropin) verweise ich auf Borthens 
Arbeiten. 


Glaucoma simplex. 


1. Johann Br., 61 Jahre alt (Fall 6 meiner früheren Arbeit). Rechts 
August 1910 Iridotasis. Funktion nach 1, 1!/, Jahren erhalten, ®|,,. Sehr 
enges Gesichtsfeld. 7° 18. 

Links Amaurose. 7 65. Iridotasis 25. I. 1911. 7 nach 9 und 14 Mo- 
naten — 18. 


Epikrise. Druck reguliert. Funktion rechts nach 14 Monaten erhalten. 


2. Ursula H., 49 Jahre alt (Fall 2 meiner früheren Arbeit) wurde 
links wegen entzündlichen Glaukoms iridektomiert (vgl. Tab. S. 442, Fall 6). 
Rechts Vis. e. ?|,; -]- 1,75 "j,. Gesichtsfeld nasal 20°. 7 52. 28. III. 1911 
Iridotasis. 12. V. 1911. 7 35. 11. VII. 1911 7 22—24. 8. XI. T 20. 
9. II. 1912 7 33. Vis. e. 5|; -+ 1,75 D. 


Epikrise. Druck zeitweise vóllig, anfangs und wieder nach 11 Monaten 
nicht ganz reguliert. Funktion nach 11 Monaten erhalten. 


3. Jakob Gl., 67 Jahre alt. Stat.-J. 957/1911. R. Vis. e. ?,,. Gesichts- 
feld nasal 35°, temporal 65°. 7 18—20. L. Handbewegungen 1 m. 7'38 bis 
40. Iridotasis R. 6. VIII. 1911. L. 1. VIII. 1911. Rechts tritt aus der breit 
vorliegenden Uvea am 17. VIII. zum ersten Mal Blutung in die Vorder- 
kammer auf. Nach anfänglicher Resorption wiederholen diese sich im Sept. 
bis Okt. 1911 immer von neuem, so dass am 4. XI. 1911 wegen hämor- 
rhagischen Glaukoms enucleiert werden muss. 

Links. 7 2. XII. 1911 und 9. II. 1912 13—14. Funktion erhalten. 


Epikrise. Das rechte Auge ist im Anschluss an die Operation zu- 
grunde gegangen, links ist der Druck reguliert. 


4. Bernhard W., 68 Jahre alt. Stat. J. 560/1911. R. Finger 3m. 
T 48. Iridotasis 4. V. 1911, nach 4 Wochen 7'33, naeh 7 Monaten 29. 
Vis. e. ?/,,. Gesichtsfeld erhalten. 


Epikrise. Druck erst später reguliert. Funktion gebessert. 
5. Franz E. 63 Jahre alt. Stat.J. 109/1912. R. Y;, Gesichtsfeld tem- 


poral 55°, nasal 10°. 7 65—60. Iridotasis 20. I. 1912. 5. II. 1912 7 30. 
Vis. c. !1/,). Gesichtsfeld verfallen. 


Epikrise. Druck reguliert, bzw. an der oberen Grenze der Norm. 
Funktion verfallen (Fig. 3, S. 456). 


6. Georg O,, 63 Jahre alt. Stat.-J. 1436/1911. R. Vis. e. ?[;o, "io. 
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Gesichtsfeld allseits auf 7° eingeengt. Z7 '(1—10. 30. XI. 1911 Iridotasis. 
13. XII. 7 20. Vis. c. Handbewegungen in 1m. 19. II. 1912 7 23—25. 
Vis. e. 1/-ọ Gesichtsfeld unveründert. 


Epikrise. Druck reguliert. Zentrale Selischärfe verfallen. 


7. Johann Sch., 61 Jahre alt. Stat.-J. 215/1912. R. Vis. c. *,,. Ge- 
sichtsfeld nasal 5°, temporal 129 T OT Iridotasis 6. II. 1912. 29. IL. 1912 
T 23. Vis.c.: i. — 2. E geht durch den Fixierpunkt, temporal 10°. 
23. II. T 31. Vis. e °),,—2,0 D. Gesichtsfeld wie am 29. II. 1912. 


Epikrise. Druck reguliert. Zentrale Schschärfe und Gesichtsfeld verfallen 
(Fig.2, S. 155). Später wieder Druckzunalime bei Erhaltung der gebliebenen 
Funktion. 


8. Heinrich L., 67 Jahre alt. Stat.-J. 315/1912. 7 L. 47. Vis. c. t-g. 
Gesieltsfeld temporal, oben und nasal 15°, unten 10°. 

Iridotasis 5. III. 1912. 26. 111. Z 25. Vis. æ. ?'.,. Gesichtsfeld stark 
verkleinert. Pupille naeh oben disloziert. 

Epikrise. Druck reguliert; Funktionsverfall (Fig. 4, S. 456). 


9. Katharina Kn, 65 Jahre alt. Stat.-J. 316 1911, 326/1912. Links 
Vis. e. ?49 -- 1?f... Gesichtsfeld nur mässig eingeschränkt. 7'55. Iridotasis 
29. II. 1912. 12. III und 25. III Vis. e. *,4. "^; p--1—--10€yl Ge- 
sichtsfeld unverändert. 7'— 10. 

Epikrise. Druek reguliert, Funktion erhalten. 


10. Josef IL, 17 Jahre alt. Stat.-J. 2060;:1911. Vis. c. ?.y. Gesichts- 
feld nasal auf 5°, temporal auf 10° eingeengt. 7’ 47. Iridotasis 6. IV. 1912. 
Am 9. IV. hat sich die atrophische Iris wieder zurückgezogen und adhäriert 
nunmehr dauernd dem Kammerwinkel. Z zunächst nicht geprüft. Vis. e. ? -9 
Gesichtsfeld unverändert. 19. III. 1912 Vis. e. "y. Z 45. 

Epikrise. Operation missglückt. Druck nicht reguliert. Funktion nach 
10 Monaten nicht wesentlich verschlechtert. 


Glaucoma inflammatorium. 
11. Xaver S, 69 Jahre alt. Stat.-J. 520/1911. Vis. e. l. Gesichts- 


feld temporal auf 109, nasal auf 5° eingeengt. T 33. Iridotasis 13. IV. 1911. 
Am 16. IV. hat sieh der vorgezogene lriszipfel wieder zurückgezogen und 
adhüriert der Hornhaut im Kammerwinkel. 29. IV. Vis. c. hs 7 33. 
Januar 1912 Mitteilung, dass das Auge in letzter Zeit schlechter gewor- 
den sei. 


Epikrise. Druck nicht reguliert. Funktion zunächst erhalten. 

12. Nikolaus W., 55 Jahre alt. Rechts Ilandbewegungen in 2m. 
7 60—55, Iridotasis 7. IX. 1911. 28. IX. 1911 7 15. Finger 2m. 

Epikrise. Druck reguliert. Funktion erhalten. 

13. Bernhard W., 68 Jahre alt. Stat.-J. 560:1911 (vgl. Fall 4, S. 445). 


L. Glaucoma chronicum inflammatorium absolutum. Z 55. Iridotasis 27. IV. 
1911. Nach 4 Wochen 7 33; nach 7 Monaten T 29. 
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Epikrise. Druck reguliert, bzw. an der oberen Grenze der Norm. 
Funktion erhalten. | 

Ausser den Mitteilungen Borthens, aus denen die ausgezeichnete 
Druck-herabsetzende Wirkung der Iridotasis hervorgeht, ist mir nur 
eine kleine Statistik Grönholms(70) über die Wirkung des Eingrifls 
bei 8 Kranken mit Glaucoma simplex und einem mit Glaucoma hae- 
morrhagicum bekannt geworden. Die Druck-regulierende Wirkung 
war bei allen 14 operierten Augen mit Glaucoma simplex prompt; 
erhebliche schnelle Abnahme des Sehvermögens sah Grönholm nicht. 
Die schnelle und für die Beobachtungszeit dauernde völlige Regulierung 
des Druckes kann ich für alle unsere Fülle bestätigen, wo Eingriff 
und Nachbehandlung regelrecht verliefen. Gelegentlich jedoch zieht 
sich in den ersten dem Eingriff folgenden Tagen die Iris wieder 
zurück und verlegt dann den Kammerwinkel (Fall 10 und 11). Dieses 
unbeabsichtigte Ereignis trat einmal zu Beginn der Zeit ein, wo die 
Operation an unserer Klinik geübt wurde, das andere Mal war aber 
fehlerhafte Technik sicher nicht schuld. Übrigens berichtet Borthen 
selbst über ähnliches (Fall 12 und 13, loc. cit. 14, S. 146). Bei unsern 
beiden Fällen blieb die Druckregulierung aus, die Funktion, zunächst 
unverändert, war nach 3, Jahren etwas gesunken. Einen Nachteil der 
Operation, der auch von Borthen schon erwähnt wird, kann sodann 
die gelegentlich vorkommende Verlagerung der Pupille in der Traktions- 
richtung unter das Oberlid bedeuten (Fall 8). In einem weiteren zu- 
nächst regelrecht verlaufenen. Fall (3 oc. d.) nahm das Glaucoma 
simplex einige Wochen nach der Iridotasis hämorrhagischen Charakter 
an, so dass dies Auge schliesslich enucleiert werden musste. Da dies 
auch schon nach andern Operationsmethoden bei Glaucoma simplex 
beobachtet worden ist, kann dieser ungünstige Ausgang wohl nicht 
ohne weiteres der Operationsmethode zur Last gelegt werden, zumal 
auf dem andern Auge des Kranken die Operation guten Erfolg hatte. 
Freilich war auf diesem zugrunde gegangenen Auge zu grosse Blasen- 
bildung aufgetreten, desgleichen bei Fall 7. Dies sucht Borthen (15) 
neuerdings durch Abschneiden der zu ausgedehnt vorliegenden Iris- 
kuppel zu vermeiden. Dies Ereignis ist bei der Operation selbst aber 
nicht stets vorauszusehen; es wurde bei unsern Füllen erst beim dritten 
und vierten Verbandwechsel festgestellt. 

Fasse ich somit mein Urteil über die Iridotasis zusammen, so 
lautet es dahin, dass diese Operation, regelrecht verlaufen, bei Glau- 
coma simplex und in den spärlichen Fällen chronisch inflammatorischen 
Glaukoms, wo sie angewandt wurde, den intraokularen Druck zwar schnell, 
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völlig und dauernd reguliert, dass ihr aber doch mehrfache Mängel, wie 
Zurücksinken der vorgezogenen Iris, Dislokation der Pupille und zu 
grosse Blasenbildung anhaften. 


Vergleich der Druck-herabsetzenden Wirkung der Operationen und 
der Venaesectio. 

Bei 20 operierten Kranken verfüge ich auch über tonometrische 

Messungen nach dem Aderlass, der meist vorher, einige Male aber 
auch nach der Operation ausgeführt wurde. 


I. Iridektomie. 








Tension 

















; ı Aderlass vor der Ope- 
Nr., Name, Alter vor Oper. | d ie Uer ration. Maximale 
u. Aderlass PRTA PSH Wirkung d. Aderlass 
1. Förster M., 62 Jahre, 60 nach 3 Wochen 36  . nach 9 Stunden 47 
Gl. simplex (— 24), nach 3 Mon. 31, (— 13) 
2. Marie W., 73 Jahre, 26 nach 3 Wochen und nach 8 Stunden 20 
Gl. inflamm. acutum 9 Monaten 20 (— 6) ' (— 6), nach 24 und 


; 82 Stunden 22 (— 4 
3. Josef H., 59 Jahre, 97 | nach2 Wochen25 ( — 72*, nach 24 Stunden 73 

















Gl. inflamm. chron. nach 3 Wochen u. spä- : (— 24) 
ter 60 (— 31) | 
4. Johann E., 74 Jahre,| 50—45 | nach 12 Tagen 33 (— 17 | nach 8 Stunden 27 
Gl. inflamm. chron. bis 12), nach 3 und bis 23 (— 23—18) 
6 Wochen 50 
9. JohannSch.,61Jahre, 10 nach 4 Wochen 44 nach 8 Stunden 57 
Gl. inflamm, chron.: | (— 26) (— 13) 
b. Frau K., 66 Jahre,, 80—75 | nach 3 Wochen 40 | vor und nach Venae- 
Gl. inflamm. chron. (— 40—35) | sectio infolge spon- 
tanen Absinkens des 
| . Blutdrucks 60 (4-0) 
II. Iridektomie. 
| Tension nach Operation | Aderlass nach der 
| | und vor dem Aderlass Operation 
T. Therese Z.,12 Jahre, s Decet Extat R. 36 | ohne Wirkung 
Gl. simplex L. 41 
8. Nikolaus W., 55 J., — nach 5 Jahren 40 nach 6—48 Stun- 
Gl. inflamm. absol. den 29 (— 11) 
9. Ursula H., 49 Jahre, | — nach 9 Monaten 62 nach 8 Stunden 47 
Gl. inflamm. chron.| | (— 15) 
10. Josefa G., 67 Jahre, — nach 6 Monaten 388 | nach 8—24 Stun- 
Gl. | | | den 34 (— 4) 


Für die vergleichende Beurteilung müssen Fall 11 und 18 aus- 
scheiden, weil hier der ungenügende Operationserfolg Folge der Me- 
thode oder der Technik war. Es bleiben alsdann unter 18 Füllen 16, 
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ig | Aderlass vorder O pe- 
ration. Maximale 
| Wirkung d. Aderlass 


III. Iridotasis. 


NM 


'Tension nach der 
Operation 








11. Josef H., 77 Jahre, | 47 nach 10 Mon. 45 — 2 | nach 6 Stunden 31 


Gl. simplex Op.techn.nichtgeglückt, (— 16) 

12. Ursula H., 53—50 | nach 4 und 8 Monaten | nach 8 Stunden 31 
Gl. simplex 20—24, nach 11 Monaten (— 19) 

| 30 (— 20! 

13. Bernhard W., 68 J.,| R. 48 33 ' n. 24—56 Stunden 35 
Gl. simpl. oc. d. , L,55 |?30h4 Wochen gg nach ia 
Gl. inflamm. oc. sin. 7 Monaten 99 3 => | L. — 20 

34. Johann Br., 65 Jahre, 65 nach 9 und 15 Monaten nach 24 Stunden 30 
Gl. simplex | 18 (— 41) (— 35) 

15. Franz E, 63 Jahre, 65 nach 16 Tagen und nach 24 Stunden 47 
Gl. simplex | 3 Monaten 30 (— 35) (— 18) 

16. Jakob Gl, 67 Jahre, 40—38 | nach 2 und 5 Monaten ; nach 24 Stunden 35 
Gl. simplex 14 (— 24) | (— 3) 

17. Katharina Kn., 65J., — 55 nach 4 und 6 Wochen sel 8'/, Stunden 44 
Gl. simplex 10 (—45) (— 11) 

18. Xaver S., 69 Jahre, 33 nach 14 Tagen 33 (— 0) nach 30 Stunden 16 
Gl. inflamm. chron. Operation technisch | (— 11) 


nicht geglückt? 
19. Johann Sch., 61 J., 67 nach3à Wochen 23(— 44), , nach 8 Stunden 50 





Gl. simplex | dann 30 | (— 17) 
20. Nikolaus W., 55 J. 60 nach 3Wochen 15 (— 45) | nach 48 Stunden 41 
| | (— 19) 


bei denen die Wirkung der Operationen nicht nur die der 
Venaesectio an Dauer übertraf, wie das selbstverständlich 
ist, sondern auch an Intensität. Bei zwei Fällen inflam- 
matorischen Glaukoms erwies sich die Wirkung der Venae- 
sectio derjenigen der Operation an Intensität gleichwertig 
(Fall 2) oder überlegen (Fall 4). An einigen Augen (Fall 8—10), 
die schon vor längerer Zeit iridektomiert worden waren, vermochte die 
Venaesectio den Druck nicht erheblich herabzusetzen. 

Die vergleichende Übersicht der Resultate von Operation und 
Aderlass gibt aber auch einen Anhaltspunkt, der für die Prognose 
einer Operation von nicht geringer Bedeutung sein kann. Diejenigen 
Glaukomfälle, bei denen nicht schon die Venaesectio zeit- 
weilig den Druck unter mindestens 50 herabzudrücken ver- 
mag, bieten nämlich auch für die Operation nur geringe 
Chancen bezüglich dauernder völliger Entspannung (Fall 3 
und 5). 


Über die Indikationen zum operativen Eingreifen. 


Es dürfte wohl Einigkeit darüber unter allen Ophthalmologen 
bestehen, dass im akuten Anfall baldmöglichst zu operieren ist. Die 
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Mehrzahl wird auch einen Ersatz der Iridektomie bei dieser Glaukom- 
form für überflüssig halten und ihr höchstens aus technischen Gründen 
gelegentlich eine andere Operation vorausschicken. Die folgenden Aus- 
führungen beziehen sich daher vor allem auf das Glaucoma simplex, 
sodann auf gewisse Fälle chronisch entzündlichen Glaukoms. Hier be- 
weist die Anzahl der angegebenen Operationen ihre Unzuverlässig- 
keit einerseits, die viel schwierigere Aufgabe anderseits. 

Ich möchte nun bei der Indikationsstellung das Stadium prodro- 
male bzw. das Frühstadium des ausgebrochenen Glaucoma simplex 
scharf von den vorgerückteren Stadien des Glaucoma simplex trennen 
und zwar auf Grund statistischer und klinischer Beobachtungen. 

Ein bei làngerer Beobachtungsdauer einseitig bleibendes Glaucoma 
simplex ist nämlich nach meinen Erfahrungen sehr selten. Schmidt- 
Rimpler(36) gibt zwar an, dass unter den verschiedenen Glaukom- 
formen dauerndes Einseitigbleiben bei Glaucoma simplex relativ noch 
am häufigsten sei. Unter 83 Fällen von Glaucoma simplex, die während 
der letzten 20 Jahre in klinischer Behandlung der Münchner Augen- 
klinik standen, traten aber 79 mit doppelseitigem Glaucoma simplex 
ein. Von den vier einseitig erkrankten gehörten 3 zu den 46 Glau- 
coma simplex-IXranken, an denen vorliegende Untersuchungen ange- 
stellt wurden. Von diesen weisen nun zwei auf dem andern Auge Defekte 
an der Iris auf, und zwar der eine traumatische Aniridie, der andere 
Aphakie und breites Iriscolobom. Dieser letzte ist der schon mehrfach 
erwähnte Kranke, der im August 1910 wegen Thrombose der Zen- 
tralvene des rechten Auges behandelt wurde und Herbst 1911 mit 
Glaucoma simplex wiederkehrte. Er war 1908 links wegen Alters- 
katarakt mit Iridektomie extrahiert und alsdann jedes Jahr unter- 
sucht worden. Das extrahierte linke Auge besitzt heute wie 1908 V. c. 
6 ,; völlig normale Gesichtsfellgrenzen, keine Skotome, Förster 10' 
1,5 mm, T 25. Es besteht grosse napffürmige physiologische Excavation; 
die temporale Papillenháülfte ist etwas blasser. Rechts 7 60, deutliche 
glaukomatöse Excavation. Der andere 63 ‚Jahre alte Kranke mit trau- 
matischem Triscolobom, flacher Netzhautablösung, Amaurose und nicht 
excavierter Papille 7’ 29 hatte auf dem Glaukomauge 7 77. Bleiben 
also nur 2 Kranke mit einseitigem Glaucoma simplex und normaler 
Iris des andern Auges; von diesen besass die eine — bei Hyperopie 1—2 D 
auf dem glaukomkranken Auge — Myopie von 20 D auf dem nicht 
befallenen Auge; bei dem andern ergab die schriftliche Nachfrage, 
dass er inzwischen beiderseits an Glaucoma simplex völlig erblindet ist. 

Ich sehe es daher als in hohem Grade wahrscheinlich an, dass 
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das Ausbleiben des Glaukoms auf dem zweiten Auge bei den allein in 
Betracht kommenden ersten zwei Fällen im Zusammenhang mit der 
traumatischen Aniridie bzw. dem operativen Iriscolobom steht. Man 
könnte einwenden, das einseitige Glaukom sei bei dem ersten Falle 
durch die einseitige Thrombose bedingt. Dem widerspricht aber die 
Erfahrung, dass solche Gefäss-Erkrankungen an den Augengefässen 
meist doppelseitig vorkommen, ohne dass sie ophthalmoskopisch immer 
nachweisbar sein müssen, und ferner macht der hohe Blutdruck bei 
diesem Kranken auch Cirkulationsstörungen in der Uvea beider Augen 
wahrscheinlich. Im andern Falle mag im Sinne der bekannten An- 
schauung Priestley-Smiths die Aphakie mit beteiligt sein. Iridek- 
tomie bzw. traumatische Aniridie würden also hier prophylaktisch im 
Sinne einer Glaukomverhütung gewirkt haben. 

Uber die Wirkung der Operation im Prodromalstadium kann ich 
kein grösseres Material beibringen, da unsere Kranken mit Prodromal- 
erscheinungen meist venaeseciert wurden und hiernach von den Pro- 
dromen für eine Beobachtungsdauer von bis zu 2 ‚Jahren verschont 
blieben, oder die Prodrome nach jährlich einmal wiederholter Venae- 
sectio bei Erhaltung der Funktionen verloren. Immerhin verfüge ich 
über eine einschlägige Beobachtung. Die einzige Kranke, eine 45 Jahre 
alte Frau, die an der Klinik in den letzten 5 Jahren wegen Prodro- 
malerscheinungen beiderseits iridektomiert wurde und zwar am 28. 
X. 09 rechts, am 2. XI. 09 links, ist bis heute völlig geheilt. 

Aus diesen Beobachtungen von: guter Wirkung der lridektomie 
im Prodromalstadium und von Einseitigbleiben des Glaucoma simplex 
bei operativem Iriscolobom und traumatischer Aniridie des andern 
Auges möchte ich zweierlei praktische Konsequenzen ziehen, nämlich 
einmal, Kranke des Prodromalstadiums, die bei erheblicher Blutdruck- 
steigerung nach Venaesectio nicht für mindestens 6 Monate von Pro- 
dromen verschont bleiben und zur Operation bereit sind, unter allen 
Umständen zu operieren; und zwar würde ich die Iridektomie wählen, 
die in solchen Fällen technisch stets leicht ist und, wie schon die ersten 
von v. Graefe in diesem Stadium ausgeführten Operationen beweisen, 
guten Erfolg verspricht!), weil sekundäre Veränderungen an den vorderen 
Abflusswegen, den Fontanaschen Räumen, und ebenso an den hinteren 
Abflusswegen, den Vortexvenen fehlen. Sodann würde ich Starkranke 
mit allgemeiner und lokaler Disposition zu Glaukom (hoher Blutdruck, 


1) Worauf der schlechte Erfolg bei Elschnigs (7) Prodromal- Iridektomie 
(Fall VII, S. 30) beruht, ist nicht zu ersehen. (Gl. malignum? Schrumpfniere?) 
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ausgesprochene Arteriosklerose usw., seichte Kammer, Hyperopie) stets 
auch glaukom-prophylaktisch mit Iridektomie operieren. 

Wenn ich also wie Stock (9), E. v. Hippel(17) und Fuchs (96) der 
möglichst früh, unter Umständen schon im Prodromalstadium vorzunehmen- 
den Operation das Wort rede — auch A. v. Hippel (49) äussert sich 
dahin, die Iridektomie könne gar nicht früh genug ausgeführt werden 
—, so ergibt die Durchsicht unserer Resultate bei vorgeschrittenem 
Glaucoma simplex wieder andere Resultate. Der Augenarzt muss sich 
meines Erachtens bei Glaucoma simplex mit stark eingeengtem Ge- 
sichtsfeld nicht nur, wie ja längst bekannt bei der Iridektomie, sondern 
auch bei sämtlichen bisher angegebenen Ersatzoperationen, vielleicht 
mit alleiniger Ausnahme der Sklerotomie [Haab (86) Mauthner (91)], 
der überaus grossen Verantwortung bewusst bleiben, die er mit dem 
Rate zur Operation auf sich lädt. Bezüglich der schlechten Erfolge 
der Iridektomie bei diesen Fällen verweise ich auf die Mitteilung 
Schleichs(84) und die Dissertation von Kötzle (85) aus der Tübinger 
Klinik, der unter 102 Glaucoma simplex-Operationen über 31 auf- 
fallende Verschlechterungen, darunter 8 mal (= 7,89?|) über schnelle 
Erblindung berichtet. Auch Koster(92) hat in unmittelbarem An- 
schluss an die Iridektomie häufig, und zwar in 25°), Verschlechterungen 
erlebt. Sulzer(94) sah unter 103 Glaucoma simplex-Iridektomien in 
4 Fällen Blindheit, in 14 Fällen stufenweise Verschlechterung dem 
Eingriff folgen. Jedenfalls muss es als Ausnahme bezeichnet werden, 
wenn ein Autor wie z. B. A, v. Hippel(49) bei einer grösseren 
Reihe von Operationen keine Verschlechterungen sieht. 

Übrigens finde ich in der aus der A. v. Hippelschen Klinik hervor- 
gegangenen Dissertation von Ackermann(93) zwei Beispiele, bei denen 
ich eine nach ungefähr 9 Monaten festgestellte selır wesentliche Verschlech- 
terung (Fall 5a von !/,, auf Amaurose, Fall 25 Einengung des Gesichts- 
feldes unten innen von 45° auf 10°; vgl. weiter Fall 13, 18, 19, 21) 
wohl glaube, der ersten Zeit naeh der Operation zuschreiben zu dürfen. 
Bei beiden Füllen ist das Operationsresultat nümlich 8 Tage nach der Operation 
und dann erst wieder nach 9 Monaten angegeben. Ich salı aber die Früh- 
verschlechterung meist in der 2. bis 4. Woche nach dem Eingriff auftreten. 

Wahrscheinlich würde ich eine noch viel grössere Anzahl von 
unmittelbaren Verschlechterungen nach der Operation beibringen können, 
wenn nicht in manchen Statistiken der Haabschen Forderung nach 
Dauerresultaten zu Liebe über die Periode unmittelbar nach der Ope- 
ration geschwiegen würde. Gerade diese Periode ist aber zunächst aus- 
schlaggebend für den Erfolg der Operation [vgl. u. a. auch die Re- 
sultate Mauthners (91)]. 
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Die rapide Verschlechterung nach dem Eingriff fällt um so mehr 
ins Gewicht, weil nach Schleich auch bei den zunüchst günstig ver- 
laufenen Füllen die Resultate um so ungünstiger werden, je länger 
wir sie in Beobachtung behalten. Er fand bei den zunächst günstig 
verlaufenen Fällen nach mehr als 2 Jahren nur in 21°], Stillstand, 
dagegen bei seinen rein medikamentös behandelten Kranken in 39°). 
Der endgültige Verlauf ist also bei den Nichtoperierten zum min- 
desten nicht schlechter als bei den Operierten mit anfünglich gutem 
Erfolge. 

Worauf diese schlechten Erfolge der Iridektomie bei den Stati- 
stiken der vortonometrischen Zeit beruhen, kann wohl vermutet werden, 
und ich werde meine Vermutung darüber nach Mitteilung unserer Be- 
funde äussern. In der Literatur findet sich öfters angegeben, das Auge 
sei hart geblieben, oder härter geworden’und daher zugrunde gegangen, 
auch zum Glaucoma malignum wurden solche Fälle bisweilen ge- 
rechnet, exakte Beweisführung war aber in der vortonometrischen 
Zeit nicht immer möglich. Wir müssen uns daher an die Resultate 
der Operationen halten, deren Erfolg auch tonometrisch kontrolliert 
worden ist. Ä 

Bezüglich der jetzt bei Glaucoma simplex nicht mehr häufig aus- 
geführten Iridektomie bin ich auf eine einzige eigene, sowie je eine 
Beobachtung Oedings (20), Stocks (8) und Elschnigs (7) an- 
gewiesen. 


Fall 2 meiner Tabelle über Iridektomie bei Glaucoma simplex hat 
wenige Wochen nach der Iridektomie bei völliger Druckregulierung ausser 
einer Einengung des Gesichtsfeldes eine Herabsetzung der Sehschärfe von 
lo auf “0. erfahren. Bei Fall 3 von Oeding ist der Visus rechts von °j,, 
auf 5|, links von Finger in 5 Meter auf !|, Meter bei Entspannung inner- 
halb 2 Monaten gesunken. Bei Stock fällt als besonders interessant Fall 
4 (loc. cit. 8, S. 131) auf. Er zeigt vor Beginn der Behandlung V. c. R. 5|, L. *lıs; 
beiderseits wird sklerotomiert, rechts 16. XII. 07, links 21. VI. 07, ausser- 
dem links Iridektomie am 15. VII. O7. Januar 1909 besteht rechts V. c. 
ĉl bei 7 — 37, links Finger in 1!/J, Meter bei T — 28; auch das 
Gesichtsfeld ist links schlechter geworden als rechts. Die Sehschürfe nimmt 
. nun rechts langsam weiter ab. Obgleich die Erkrankung links bei regulier- 
tem Druck wie bei allen andern hier von mir eitierten Fällen gleich nach 
dem entspannenden Eingriff („momentaner sehr schlechter Effekt“, loc. cit. 
S. 133) einen ungleich schlechteren Verlauf genommen hat, wird der Erfolg 
rechts, wo die Verschlechterung bei mangelhafter Regulierung viel lang- 
samere Fortschritte gemacht hat, für unzureichend gehalten und cyclodialy- 
siert; mit welchem Resultat für die Funktion ist nicht angegeben. Ob die 
Verschlechterung von Stocks Fall 1 (S, 130) von ĉj auf ?]; bei Druck- 
regulierung schon sehr bald nach der Sklerotomie beobachtet wurde, ist 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 3. 30 
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ebenfalls leider nicht angegeben. Bei Elschnig zeigt Fall XI links Vis, c. 
0,5, starke nasale Gesichtsfeldeinschränkung vor der Iridektomie; Vis. c. 0,1; 
T 17—20 3—4 Wochen nach der Iridektomie! Bei Elschnigs Cyclodia- 
lysen finde ich ähnliches nicht. | 


Dazu kommen noch, die Iridektomie belastend, zwei Fälle chronisch 
entzündlichen Glaukoms von Stock (loc. cit. 8, Fall 1, S. 135, Fall 12, 
S. 137). Diese stellen Grenzfülle von Glaucoma simplex und inflamm. dar, 
wie ich aus der Notierung des ophthalmoskopischen Befundes und aus der 
Bemerkung „augenblicklich die Hornhäute klar“ entnehme. Bei Fall 1 sinkt 
die Tension von 60 auf 8, später 15, die Sehschärfe binnen 4 Wochen von 
9|,9 auf 9?5]. (€. Bei Fall 12 sinkt die Tension nach Sklerotomie von 60 
mässig und langsam auf 40— 35 ab; jetzt wird iridektomiert und nach 
9 Tagen wird Druck von 30 und Verfall der Sehschärfe von 7|. auf !/;, (5, 
später ĉio festgestellt! 


Aus der deutschen Literatur greife ich weiter die Statistiken von 
Meller (6), Meisner und Sattler (19), aus der englischen die von 
Elliot (18) heraus und aus ihnen die Fälle von erheblicher Ver- 
schlechterung des Sehvermögens unmittelbar oder bald nach dem Ein- 
griff bei völliger Entspannung’). 


Mellers Statistik belehrt uns darüber, dass man solch fatale rapide 
Verschlechterungen auch mit der Sklerekto-Iridektomie erzeugen kann. Bei 
Fall 12 nahm unmittelbar nach dem Eingriff der Visus von "|, auf êlo 
bei Fall 21 von ^|, auf 5|,, auch nach Korrektion von Astigmatismus ab. 
Da der Druck bei Fall 12 nicht notiert ist, scheidet dieser Fall allerdings 
für meine Beweisführung aus. Aber bei Fall 13 sehen wir den Visus von 
9|, auf 9|; spüter ",, die "Tension von 45 auf 27 absinken. Auch sonst 
sind mir solche schnellen Verschlechterungen nach Sklerekto-Iridektomie be- 
kannt geworden. Meisner und Sattler berichten bei Cyclodialyse über 
bedeutend stärkere Gesichtsfeldverengerung bei Absinken der Tension von 
36 auf 18 (loc. eit. S. 52). Allerdings ist nicht angegeben, ob diese Ver- 
schlechterung sehr bald nach dem Eingriff schon aufgetreten ist. Auch bei 
Elliot (18) finde ich unter den nach seiner Methode Operierten eine ganze 
Reihe von Kranken, die unmittelbar nach der Operation erhebliche Ver- 
schlechterungen zeigten. Da Angaben über die Form des Glaukoms fehlen, 
will ich sie nicht einzeln aufführen; dürfte aber wohl mit Recht annehmen, 
dass die Fälle, die Herabsetzung der Sehschärfe von 5/, und 5|, vor der 
Operation auf ^l, bzw. *|,, gleich nach der Operation bei 7 — 10 und 8 mm 
Hg auch Glaucoma simplex darstellten. Nach den Erfahrungen, die Elliot 
mit seiner Operationsmethode also ebenfalls gemacht hat, kann ich ihm auch 
nicht beipflichten, dass einige weitere Verschlechterungen unmittelbar nach 
der Operation bei Kranken, die sich nicht ophthalmoskopieren liessen, wohl 








1) Die an einschlägigen Arbeiten besonders reiche französische Glaukom- 
literatur konnte ich deswegen nicht berücksichtigen, weil fast ausnahmslos keine 
tonometrisch kontrollierten Operationsresultate mitgeteilt sind. 
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auf Zunahme von Katarakt zurückzuführen seien. Wir dürfen diese Ver- 
schlechterungen wie alle andern ruhig der Operation zur Last legen. 

Ich kann nun diese stattliche Reihe von teils sehr unerfreulichen 
Operationserfolgen nach Iridektomie, Sklerekto-Iridektomie, Cyclodia- 
lyse, Trepanation nach Elliot um eine Reihe analoger Beobach- 
tungen nach lridotasis vermehren und verweise bezüglich der rapiden 
Verschlechterung der zentralen Sehschürfe auf die Fálle 6 und 7 meiner 
Tabelle (S. 445 und 446), der eine zeigt Tensionsabnahme von 70 auf 
25 und Abnahme der Sehschärfe innerhalb 14 Tagen von 5j auf 


Fall 7. (S. 446.) Joh. Sch. Operation 6. II. 1912°). 
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Fingerzählen in 1 Meter, der andere zeigt Entspannung von 60 auf 
23 und Verschlechterung von 59/, auf 5|,; innerhalb 3 Wochen. Immer- 
hin könnte man diese Verschlechterungen auf postoperativen Astig- 
matismus wenigstens zum Teil mit zurückführen; es bestand leichter 
perverser Astigmatismus. Dass dieser aber nur in unbedeutendem 
Grade an der Abnahme der Funktion schuld sein kann, lehrt die 
Beobachtung des Gesichtsfeldverfalles, der gleichzeitig (Fig. 2 und 3) 
oder auch als wesentlichste (Fig. 4) Funktionsabnahme beobachtet wird. 
Obgleich uns natürlich die schlechten Resultate der Iridektomie bei 
vorgerückterem Glaucoma simplex bekannt waren, wurden diese Ope- 
rationen ausgeführt, weil die Kranken einen Eingriff wünschten und 


1) Bei Fig. 2—12 wurde stets die Grenze für Blau eingetragen. 
30* 


456 W. Gilbert 


weil wir hofften, mit einer der neueren Operationen bessere Erfahrungen 
zu machen. 


Fall 5. (S. 445.) Franz E. Operation am 90. I. 1912. 
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Fall 8. (S. 446.) Heinrich L. Operation am 5. III. 1912. 











j 
27 


D 


ON 
ion 
"T 
T] 












DX 
XN 
S 

LM 
vol 
I 


P 
cel 
ES 
ER 
e 
QU SOS? 
I, 
S X 





em | 
WE 
I 





Fig. 4a. Gesichtsfeld am 27. II. 1912. 
V. c. 4] 


50° = 47 


Fig. 4b. Gesichtsfeld am 26. III. 1912. 
Ves Mio 


Also bei 12 mit Iridotasis operierten Augen von Glaucoma sim- 
plex zweimal erhebliche Abnahme der zentralen Sehschärfe (Fall 6 
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und 7), dreimal rapider Verfall des Gesichtsfeldes (Fall 5, 7 und 8) 
bei prompter Regulierung des Druckes. Dagegen konnte ich bei Fall 
4 meiner lridotasistabele mit nur ganz langsamer Regulierung eine 
geringe Besserung der Sehschürfe nach 7 Monaten feststellen, und 
Fall 10 (S. 446) mit technisch nicht regelrecht verlaufener Iridotasis (vor- 
dereSynechie) und Ausbleiben der Druckregulierung hat nach 10 Monaten 
bei Druck 45 sein kleines Gesichtsfeld unverändert behalten und nur 
eine geringe Abnahme der zentralen Sehschärfe erfahren, die ebenso- 
gut wie einige der Resultate Mellers auch auf Astigmatismus be- 
zogen werden kann; ähnlich verhält es sich mit Fall 11 (S. 446). 
Vergleichen wir alle die angeführten Beispiele von Funktionsver- 
fall bei Glaucoma simplex nach den Operationsmethoden von Heine, 
Lagrange, Elliot und Borthen, so leuchtet ohne weiteres ein, dass 
die Operationsmethode an sich nicht Ursache der Verschlechterung 
sein kann. Denn diese üblen Ausgänge finden sich wie bei 
der Iridektomie so auch ausnahmslos bei allen modernen, 
auf den verschiedensten Prinzipien beruhenden Ersatz- 
operationen, sofern sie nur prompt und völlig entspannend 
wirken. Alle angezogenen Fälle haben ausser dem Funk- 
tionsverfall die schnelle Druckregulierung gemein. Es be- 
steht also wohl ein „strikter Zusammenhang zwischen Seh- 
schärfe und Tension“ (Mauthner!), allerdings gerade der 
umgekehrte als der früher angenommene. Die Funktion ver- 
fällt nicht nur bei, sondern infolge der Entspannung. Ich 
zweifle auch nicht, dass wir feinere Veränderungen der Funktion auch 
noch häufiger werden auftreten sehen, wenn auf diesen bisher nicht be- 
kannten Sachverhalt besonders geachtet wird. Über eine solche Beobach- 
tung kann ich ebenfalls berichten (Fig. 5). Aus den angeführten schlechten 
Resultaten der Iridotasis wurde in unserer Klinik die Konsequenz schon ge- 
zogen; diese Operation wurde für vorgeschrittene Fülle von Glaucoma sim- 
plex aufgegeben; H eines, vor allem aber Lagranges und Elliots Ope- 
rationen kommen für diese Fälle nach meiner Überzeugung ebensowenig 
in Betracht. Auf meine Veranlassung wurde in geeigneten Fällen in 
der letzten Zeit in der Münchner Klinik eine modifizierte Iridosklero- 
tomie vorgenommen. Bei den noch nicht zahlreichen nach dieser Me- 
thode operierten Kranken sah ich bei Entspannung keine Verkleinerung 
der peripheren Gesichtsfeldgrenzen, keine Abnahme der zentralen Seh- 


1) Mauthner lehnte den Zusammenhang ab, weil er richtig beobachtet 
hatte, dass diese Verschlechterungen mit Tensionszunahme nicht zu erklüren 
sind, Er zog aber nicht den naheliegenden umgekehrten Schluss. 
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schürfe, dagegen bildete sich bei einem Kranken während der lang- 
samer eintretenden Entspannung ein Ringskotom aus, das vorher be- 
stimmt nicht vorhanden gewesen war (vgl. Fig. 5). 

Worauf die gar nicht so seltene Erblindung und die noch háufigere 
erhebliche rapide Verschlechterung nach regelrechtem Verlauf des 
Eingriffs und der Nachbehandlung beruht, finde ich in der neueren 
Literatur nicht ausgesprochen. Dagegen hat sich Jakobsen (87) hier- 
über geäussert. Der Iridektomie folgen nach Jakobsen besonders bei 
peripherem Einstich ungewöhnlich oft Blutungen in die vordere Augen- 


Heinrich R., 64 Jahre alt. Stat.-J. 369/1912. Operation am 21. III. 1912. 





Fig. 5a. Gesichtsfeld am 12. III. und Fig. bb. Gesichtsfeld am 4. IV. 1912. 

20. III. 1912. V. c. *,, 4-1. T. — 55. V. c. usd = 26. 

13. IV. 1912. Das Ringskotom hat sich 

um die punktierte Zone vergrössert. 
= 23. 


kammer, die aus der Iris kommen können, aber sicher häufig aus dem 
Plexus venosus der Corneoskleralgrenze stammen, und den Ausgangs- 
punkt eines akuten oder subakuten Glaukomanfalls bilden. „Es be-- 
steht also eine Hyperämie der vorderen Chorioidealvenen, wenn sie 
uns auch unter normalen Verhältnissen nicht immer anschaulich wird, 
und es ist erwiesen, dass Incision in das hyperämische Gebiet (die 
Sklerotomie wirkt in dieser Hinsicht gerade wie die Iridektomie) Ur- 
sache gesteigerten Drucks oder selbst akuter Anfälle werden kann.“ 
„Damit fällt einiges Licht auf die rätselhaften Verschlechterungen 
des Sehvermögens und die Zunahme der Excavation nach operativen 
Eingriffen. Die Fälle, wo das zentrale Sehen in unmittelbarem An- 
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schluss an die Iridektomie verloren geht, die Excavation zunimmt, erklären 
sich, wenn wir die Ursache der Drucksteigerung, der Excavation und 
der Funktionsstórung in die vordere Chorioidea verlegen, wo unmittel- 
bar nach der Entspannung wieder eine erneute venóse Stauung mit 
vermehrter Transsudation einsetzt.“ 

Diese Erklärung Jakobsens kann aber nur für seine zuerst 
angeführten Fülle von rezidivierenden Blutungen nach Operation mit 
folgender Drucksteigerung Geltung haben, für die sich ein Beispiel 
im Fall 3 meiner Iridotasistabelle (S. 445) findet. „Die rätselhaften 
Verschlechterungen des Sehvermögens nach operativen Eingriften“ 
werden durch Jakobsens Annahme nicht erklärt; denn er geht von 
der irrigen Voraussetzung aus, dass auch bei diesen Fällen erneute 
Drucksteigerung erst wieder zur Verschlechterung führe. Auch Schmidt- 
Rimpler (37) nimmt an, dass diese Augen ihre abnorme Härte nach der 
Operation behalten. Übrigens hätte sich Jakobsen bei Mauthner 
schon darüber belehren können, dass die Verschlechterung des Seh- 
vermögens nach der Operation nicht etwa davon abhängig ist, dass 
die Iridektomie ihre Aufgabe, die Spannung herabzusetzen, nicht erfülle. 

In der neueren Literatur finde ich somit, wie gesagt, keinen Hin- 
weis, worauf die plötzliche Verschlechterung beruhe, gehe aber wohl 
nicht fehl in der Annahme, dass als Ursache des Misserfolgs eine 
mangelhafte Entspannung angesehen wird, obgleich ja auf der Hand 
liegt, dass hiermit der plötzliche Verfall nicht erklärt werden kann. 
Dass jedenfalls trotz der mit der Entspannung zugleich eintretenden 
rapiden Verschlechterung die völlige Entspannung als wünschenswert 
angesehen wird, darf ich wohl aus folgender Bemerkung Stocks(8) 
schliessen: nur in einem von 6 Füllen, und zwar dem hier auf S. 453 
angeführten habe die Iridektomie allerdings!) mit momentan sehr 
schlechtem Effekt den Druck reguliert, dann aber!) sei das Sehver- 
mögen stationär geblieben, das Sehvermögen habe zwar unmittelbar 
nach der Operation erheblich abgenommen, der Druck sei aber regu- 
liert und der Rest der Funktion sei dann dauernd erhalten geblieben. 
Stocks Kritik seiner eigenen schlechten Erfahrungen dürfte wohl die 
allgemein verbreitete Anschauung repräsentieren. Einen Beleg dafür 
erblicke ich auch darin, dass Meisner und Sattler(19) von nicht 
völlig befriedigendem Erfolg reden, wenn 7 Monate nach der Cyclo- 
dialyse Vis. und Gesichtsfeld gut, 7 aber — 35 (vorher 48) ist (loc. 
cit. Fall 16, S. 46). 


1) Von mir gesperrt. 
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Sehr lehrreich ist in dieser Beziehung auch die Auffassung 
Kosters(92) Er hat unter 20 Füllen von Glaucoma simplex mit 
Iridektomie 5 schnelle Verschlechterungen, von denen zum mindesten 
3 bei palpatorisch festgestellter Entspannung aufgetreten sind; bei 6 
sklerotomierten Augen, von denen bei 2 wegen zunächst ungenügender 
Entspannung der Eingriff wiederholt werden musste, sah er keine 
solchen Verschlechterungen. Gleichwohl gibt er ausdrücklich der Irid- 
ektomie vor der langsamer und weniger sicher entspannenden Sklero- 
tomie den Vorzug, „da dieselbe den Druck in einem Male zur Norm 
zurückgeführt hat“. 

Nun wird man solch plötzlichen Verfall der Funktion gewiss auch 
gelegentlich ohne vorhergehenden operativen Eingriff beobachten können, 
da ja so viele Fälle von Glaucoma simplex auch bei konservativer 
Behandlung schliesslich einen schlechten Verlauf nehmen. Ich selbst 
sah allerdings nur bei Fall 9 meiner Iridotasistabelle (S. 446), wo 
der Eingriff am linken Auge gut überstanden wurde, während der 
Nachbehandlung an dem nicht operierten rechten Auge einen Verfall 
der Sehschärfe von 5|, auf Finger in !), Meter, eine Verkleinerung 
des Gesichtsfeldes von allseits etwa 209 auf temporal 79, nasal fast 
bis zum Fixierpunkt. Dieser schnelle Verfall, der einzige, den ich 
während der Zeit meiner tonometrischen Glaukomuntersuchungen bei 
konservativer Behandlung eintreten sah, wurde 2 Tage nach Anwen- 
dung der v. Arltschen Medikation von Pilokarpin 0,0015 und Dionin 
0,005 in Substanz, der mächtigsten mir bekannten druckherabsetzenden 
medikamentösen Behandlung des Glaukoms festgestellt, als die Frau 
über auffallende Verschlechterung klagte, was sie bis dahin nicht getan 
hatte. Ich halte es daher für nicht ganz ausgeschlossen, dass auch 
hier die Verschlechterung prompt der Druckherabsetzung von 63 auf 
32 gefolgt ist (andere Miotica hatten die Tension nur bis auf 42 
(siehe S. 435, Fall 1) herabgedrückt). 

Ich verfüge anderseits über eine ganze Reihe von Beobachtungen 
von Glaucoma simplex, wo durch 2, 3 und noch längere Jahre bei evi- 
denter Drucksteigerung bis zu 35 und 40, die nur durch 2 mal tägliche 
Pilokarpineinträufelung sowie durch Regelung der Lebensweise bekämpft 
wird — eine für die völlige Herabsetzung des Druckes in der Mehr- 
zahl dieser Fälle nicht ausreichende Behandlung —, zentrale Seh- 
schärfe und Gesichtsfeld sich ganz unverändert hielten. Als Beispiele 
aus der Literatur greife ich wieder bei Meisner und Sattler Fall 16, 
S. 46 loc. cit. heraus, wo 11 Jahre nach der Iridektomie noch Vis. 3/go 
bei T 48 und weitere 7 Monate nach der Cyclodialyse Vis. c. und 
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Gesichtsfeld bei T 35 gut waren. Mac Nab (89) berichtet gar, dass ein 
iridektomiertes Auge noch 34 Jahre nach der Operation, obgleich der 
Ursula H., 49 Jahre alt. (S. 442, Fall 6, S. 445, Fall 2.) 
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Fig. 6a. Gesichtsfeld am 12. V. 1911. 
V. c. -29,5 — -- 0,5 cyl. S, p. T — 55. V. c. - 1,5 Yp. T = 35. 





Fig. 6b. Gesichtsfeld am 10. II. 1912. 

V. e. --29,5 C -- Ob cyl. S, p. T = 55. -- 1,5 *,, p. T = 33. 
Druck, palpatorisch gemessen, stets etwas erhöht war, noch den gleichen 
Visus wie nach der Operation hatte. 

Zur Illustration mögen aus meinen Beobachtungen folgende Ge- 
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sichtsfelder dienen, denen ausser dem Datum die zentrale Sehschärfe 
und die Tension beigefügt ist. 


Förster M., 62 Jahre (S. 441, Fall 3). 





Fig. 7a. Gesichtsfeld am 7. IX. 1910 nach Fig. 7b. Gesichtsfeld am 10. I. 1912, nachdem 
Thrombose der Zentralvene. V. c. ®o- längere Zeit hindurch offenbar Drucksteigerung 
bestanden hatte. V. c. 9/,,. T — 70—60, 


Josefa G. (S. 442, Fall 5.) 
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l'ig. 8a. Gesichtsfeld am 26. X.1910. V.c. Fing. 1m. Fig. 8b. Gesichsfeld am 18. X. 1911. 
7 = 40, alsdann iridektomiert. 7’ bleibt 40—35. T = 41. 


Die angeführten Beispiele stammen teils von nicht Operierten, 
teils von Operierten mit noch evidenter Drucksteigerung, die zwar 
durch Miotica weiter bekämpft, aber nach den Ergebnissen der neueren 
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tonometrischen Forschung durchaus unzureichend bezüglich Druck- 
regulierung bekämpft worden waren (2—3 mal täglich Pilok. mit häu- 


Marie Z., 42 Jahre alt. Stat.-J. 1353/1910. 
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Fig. 9a. Gesichtsfeld am 7. IX. 1910. Bds. glaukomatóse Excavation von 8 D. 
V. c. R. Finger 1!/, m. L. 9/4. 
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Fig. 9b. Gesichtsfeld am 27. IV. 1912. 
V. © L. Y T — 81. V. c R. Finger 1m. T = 37. 


figen grösseren Pausen). Ich könnte nun die Zahl dieser Fälle noch 
bedeutend vermehren. Da ich aber Beispiele von Erhaltung des Ge- 
sichtsfeldes und der Funktion bei teils recht bedeutender Hypertonie 
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in Früh- (Fig. 6—8), vorgerückten (Fig. 9—11) und Endstadien (Fig. 12)!) 
des Prozesses beigebracht habe und diese Fülle auch nur insofern 


Katharina K., 65 Jahre alt. (S. 446, Fall 9.) 





Fig. 10a. Gesichtsfeld am 11. III. 1911. 
V. c L. 54o + 1,75. T = 50—45. V. e R. is + 1. T = 55—50. 





Fig. 10b. Gesichtsfeld am 23. II. 1912. 
V. ce L. ho +1,15. T = 55—50, alsdann Ope- V. c. R. 54, 4-1. T = 60—55, alsdann nach 
ration. Druckregulierung. Eingriff gut vertragen. Pilok.-Dionin-Arlt. Funktionsverfall. 


Interesse bieten, als die andauernde Hypertonie auch tonometrisch 


1) Dasselbe Gesichtsfeld wie bei Fig. 12, S. 466, konzentrische Einengung bis 
auf 10° beobachte ich seit fast 5 Jahren bei einer nun 70 Jahre alten Frau. Sie 
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festgestellt ist, sehe ich von der Mitteilung weiterer analoger Fälle 
ab, indem ich glaube, dass mein Beweismaterial genügt, um die fol- 
genden Ausführungen berechtigt erscheinen zu lassen. 

So zweifellos richtig der Grundsatz der möglichst schnellen völ- 
ligen Entspannung beim akuten Glaukomanfall und meist auch beim 
chronisch entzündlichen Glaukom ist, wo in der Regel die Optikus- 
veränderungen nicht so tiefgreifend sind, so wenig ist meines Er- 
achtens dieses Ziel für das weitvorgeschrittene Glaucoma simplex 
wünschenswert. Denn die beobachteten schnellen Verschlechterungen 


Franz W., 56 Jahre alt. Privatpatient von Prof. Eversbusch. Rechts Amaurose. 
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nach Operation treten eben, wie ich an der Hand der Literatur und 
meiner Fálle nachweisen konnte, nicht bei mangelhafter, sondern ge- 
rade bei prompter Entspannung ein, und der nunmehr noch be- 
stehende Rest kann bei wieder eintretender Drucksteigerung erhalten 
bleiben (Fall 7, S. 446). 

Ich habe im Abschnitt über die Pathogenese des Glaukoms dar- 
gelegt, dass Glaucoma simplex und Glaucoma inflammatorium als 
Folge der gleichen Stórungen im Blutgefüsssystem aufgefasst werden 
kónnen, deren Verschiedenheiten oft durch die Lokaldisposition zu 
erklären sind, ausserdem vielleicht durch Sklerose der Zentralgefässe beim 
Glaucoma simplex. Beide Formen stellen also verschiedene Stufen des 


hat andauernd volle zentrale Sehschärfe. In den letzten 2 Jahren wurde bei 
wiederholten Messungen geringe Hypertonie bis zu 33 festgestellt. 
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gleichen Prozesses dar, die ja auch vielfach unmerklich oder merklich 
in einander übergehen. Das Glaucoma simplex, das Elschnig mit 
dem meines Erachtens so glücklichen Namen des kompensierten Glau- 
koms bezeichnet hat, stellt gewissermassen eine Selbstregulierung dar, 
die natürlich den Prozess ebensowenig zum Stillstand zu bringen ver- 
mag, wie ein Herzfehler geheilt ist, wenn er kompensiert ist. Bei dieser 
Glaukomform, die zur Zeit unseres Eingreifens meist schon lange 
bestanden hat, ist der Sehnerv besonders geschüdigt, werden also die 
Schnabelschen Kavernen besonders stark entwickelt sein. Wird nun 


Anna A., 59 Jahre alt. Stat.-J. 1463/1910 (vgl. S. 410). 





Fig. 12a. Gesichtsfeld am 27. XI. 1910. Fig. 12b. Gesichtsfeld am 16. III. 1912. 
Ve Ye T = 55. V. c. Sfo T1 — 5b 


so- T = 55. 
bei einem solchen weit vorgeschrittenen Fall eine schnell und völlig 
entspannende Operation vorgenommen, so bedeutet das eine brüske 
Anderung der Cirkulation [vgl. hierzu v. Graefe(54, S. 307), weiter 
(53, S. 129, 134)] und damit auch der Regulation, ähnlich wie wir 
einen kompensierten Herzfehler durch unvorsichtige Digitalisbehandlung 
ins Stadium der Kompensationsstórung überführen, um bei Elschnigs 
Bild zu bleiben. Der Sehnerv, der jahrelang unter einem mehr weniger 
erheblichen Überdruck gestanden hat, antwortet auf die brüske Ent- 
spannung mit Veränderungen, die zu einem beschleunigten kaver- 
nösen Zerfall, zu einem Zusammenstürzen der die einzelnen Kavernen 
noch trennenden leitungsfähigen Elemente führt. 

Was die Entwicklung der Kavernen anlangt, so wissen wir be- 
züglich der formalen Genese nur, dass sie meist unter gleichzeitiger Druck- 
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steigerung entstehen. Dass ein Eindringen pathologischer Flüssigkeit 
den Kavernenschwund einleite, ist nach v. Hippel(16) noch nicht 
erwiesen, jedoch gibt er für seinen Fall 10 die Möglichkeit zu, dass 
die Höhlen im Randteil der Papille durch Blutungen entstanden sein 
können. Bei diesem anfangs als Glaucoma simplex verlaufenden Falle 
fand v. Hippel sehr ausgedehnte Gefässwanderkrankungen der reti- 
nalen Venen und Arterien, die Excavation fand er von einem neu- 
gebildeten, enorm gefässreichen und von massenhaften Blutungen 
durchsetzten Gewebe eingenommen. 

Wenngleich ich die pathologische Anatomie des Glaukoms im 
allgemeinen in dieser Arbeit noch nicht berücksichtigt habe, so musste 
ich doch auf diesen Fall v. Hippels eingehen, weil er mit Befunden 
von Fleischer (88) und Fuchs (30) geeignet erscheint, die plötzliche 
Verschlechterung nach Operation des vorgeschrittenen Glaucoma sim- 
plex zu erklären. Fleischer fand nämlich den Sehnervenquerschnitt 
des rechten Auges in dem Lacunen führenden Abschnitt grösser ge- 
worden, indem der Sehnerv innerhalb der Pialscheide durch Umfangs- 
zunahme der kavernósen Partie buckelförmig vorgebaucht ist. Ebenso 
fand Fuchs den Sehnervenstamm entsprechend den Hohlräumen auf- 
getrieben und die Septen weiter entfernt als an den Stellen ohne 
Lacunen. Diese Befunde sind doch wohl nur so zu erklären, wie das 
auch Fuchs annimmt, dass eine quellende Substanz die Gewebs- 
elemente des Optikus auseinander drängt. 

Deswegen brauchen Blutungen für die Entstehung der Kavernen 
ja noch nicht verantwortlich zu sein. Ich konnte vorher (S. 409) einige 
Beispiele dafür anführen, dass auch beim Glaucoma simplex sichtbare 
Sklerose der Optikusgefässe nicht so selten vorkommt; deswegen 
schien mir der Schluss gestattet, dass solche Veränderungen, wenn 
auch dem ophthalmoskopischen Nachweis entzogen, doch: häufiger im 
Spiele sind. Wie stark der Druck ist, unter dem die Optikusgefässe 
beim Glaucoma simplex stehen, beweist ja das häufige Auftreten des 
Arterienpulses. Aus den anatomischen wie den klinischen Befunden 
schliesse ich also, wie das v. Hippel(16) übrigens schon andeutungs- 
weise ausgesprochen hat, dass Cirkulationsstörungen, und zwar meist 
wahrscheinlich ein Ödem, bisweilen aber auch Blutungen (Fall 10 
v. Hippels) den kavernösen Zerfall einleiten. 

Hiermit dürfte denn auch der Schlüssel zum Verständnis der 
postoperativen plötzlichen Verschlechterung beim Glaucoma simplex 
gegeben sein. Jeder Ophthalmologe fürchtet beim hämorrhagischen 
und auch beim akuten Glaukom den Eingrift, weil er bei diesen mit 
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gleichen Prozesses dar, die ja auch vielfach unmerklich oder merklich 
in einander übergehen. Das Glaucoma simplex, das Elschnig mit 
dem meines Erachtens so glücklichen Namen des kompensierten Glau- 
koms bezeichnet hat, stellt gewissermassen eine Selbstregulierung dar, 
die natürlich den Prozess ebensowenig zum Stillstand zu bringen ver- 
mag, wie ein Herzfehler geheilt ist, wenn er kompensiert ist. Bei dieser 
Glaukomform, die zur Zeit unseres Eingreifens meist schon lange 
bestanden hat, ist der Sehnerv besonders geschädigt, werden also die 
Schnabelschen Kavernen besonders stark entwickelt sein. Wird nun 


Anna A., 59 Jahre alt. Stat.-J. 1463/1910 (vgl. S. 410). 
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Fig. 12a. Gesichtsfeld am 27. XI. 1910. Fig. 12 b. Gesichtsfeld am 16. III. 1912. 
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bei einem solchen weit vorgeschrittenen Fall eine schnell und völlig 
entspannende Operation vorgenommen, so bedeutet das eine brüske 
Anderung der Cirkulation [vgl. hierzu v. Graefe (54, S. 307), weiter 
(53, S. 129, 134)] und damit auch der Regulation, ähnlich wie wir 
einen kompensierten Herzfehler durch unvorsichtige Digitalisbehandlung 
ins Stadium der Kompensationsstörung überführen, um bei Elschnigs 
Bild zu bleiben. Der Sehnerv, der jahrelang unter einem mehr weniger 
erheblichen Überdruck gestanden hat, antwortet auf die brüske Ent- 
spannung mit Veränderungen, die zu einem beschleunigten kaver- 
nösen Zerfall, zu einem Zusammenstürzen der die einzelnen Kavernen 
noch trennenden leitungsfähigen Elemente führt. 

Was die Entwicklung der Kavernen anlangt, so wissen wir be- 
züglich der formalen Genese nur, dass sie meist unter gleichzeitiger Druck- 
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steigerung entstehen. Dass ein Eindringen pathologischer Flüssigkeit 
den Kavernenschwund einleite, ist nach v. Hippel(16) noch nicht 
erwiesen, jedoch gibt er für seinen Fall 10 die Möglichkeit zu, dass 
die Höhlen im Randteil der Papille durch Blutungen entstanden sein 
können. Bei diesem anfangs als Glaucoma simplex verlaufenden Falle 
fand v. Hippel sehr ausgedehnte Gefässwanderkrankungen der reti- 
nalen Venen und Arterien, die Excavation fand er von einem neu- 
gebildeten, enorm gefässreichen und von massenhaften Blutungen 
durchsetzten Gewebe eingenommen. 

Wenngleich ich die pathologische Anatomie des Glaukoms im 
allgemeinen in dieser Arbeit noch nicht berücksichtigt habe, so musste 
ich doch auf diesen Fall v. Hippels eingehen, weil er mit Befunden 
von Fleischer (88) und Fuchs (30) geeignet erscheint, die plötzliche 
Verschlechterung nach Operation des vorgeschrittenen Glaucoma sim- 
plex zu erklären. Fleischer fand nämlich den Sehnervenquerschnitt 
des rechten Auges in dem Lacunen führenden Abschnitt grösser ge- 
worden, indem der Sehnerv innerhalb der Pialscheide durch Umfangs- 
zunahme der kavernósen Partie buckelfórmig vorgebaucht ist. Ebenso 
fand Fuchs den Sehnervenstamm entsprechend den Hohlräumen auf- 
getrieben und die Septen weiter entfernt als an den Stellen ohne 
Lacunen. Diese Befunde sind doch wohl nur so zu erklüren, wie das 
auch Fuchs annimmt, dass eine quellende Substanz die Gewebs- 
elemente des Optikus auseinander drüngt. 

Deswegen brauchen Blutungen für die Entstehung der Kavernen 
ja noch nicht verantwortlich zu sein. Ich konnte vorher (S. 409) einige 
Beispiele dafür anführen, dass auch beim Glaucoma simplex sichtbare 
Sklerose der Optikusgefüsse nicht so selten vorkommt; deswegen 
schien mir der Schluss gestattet, dass solche Veründerungen, wenn 
auch dem ophthalmoskopischen Nachweis entzogen, doch: häufiger im 
Spiele sind. Wie stark der Druck ist, unter dem die Optikusgefässe 
beim Glaucoma simplex stehen, beweist ja das häufige Auftreten des 
Arterienpulses. Aus den anatomischen wie den klinischen Befunden 
schliesse ich also, wie das v. Hippel(16) übrigens schon andeutungs- 
weise ausgesprochen hat, dass Cirkulationsstörungen, und zwar meist 
wahrscheinlich ein Ödem, bisweilen aber auch Blutungen (Fall 10 
v. Hippels) den kavernösen Zerfall einleiten. 

Hiermit dürfte denn auch der Schlüssel zum Verständnis der 
postoperativen plötzlichen Verschlechterung beim. Glaucoma. simplex 
gegeben sein. Jeder Ophthalmologe fürchtet beim hämorrhagischen 
und auch beim akuten Glaukom den Eingriff, weil er bei diesen mit 
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sehr starker Hypertension einhergehenden Glaukomformen von un- 
angenehmen Nebenwirkungen, wie Blutungen und Aderhautablösung, 
ja auch von deletären Ereignissen wie Auspressen der Bulbuskontenta 
begleitet sein kann. Beim entzündlichen Glaukom stehen eben die 
Cirkulationsstörungen im Uvealtractus im Vordergrunde und sie be- 
dingen die Komplikationen der Operation. Diese sind als solche un- 
verkennbar und daher auch der Operation zur Last gelegt worden. 

Anders beim Glaucoma simplex! Hier haben Sehnerv und Zen- 
tralgefässe in erster Linie unter dem langdauernden Überdruck zu 
leiden. Die Folgen der plötzlichen Entspannung werden sich also hier 
nicht im Uvealtractus, sondern im Sehnerven bemerkar machen, wo 
eine Umkehrung der gesamten Cirkulation, erleichterter Zufluss, er- 
leichterter Abfluss zu erwarten ist. Die geschädigten Gefässwände 
lassen Extravasate austreten und diese führen nun ihrerseits rapid zur 
Vergrösserung von Kavernen, zum weiteren Zerfall des Sehnerven, 
zur Vernichtung der Funktion der hierbei zugrunde gehenden Nerven- 
fasern. Auch die Netzhaut, bei der neuerdings ja ebenfalls Höhlen- 
bildung von v. Hippel gefunden ist, mag dabei beteiligt sein. 

Hiermit ist meines Erachtens die plötzliche Verschlechterung des 
Sehvermögens in der ersten Zeit nach der Operation bei völliger Ent- 
spannung ebenso ausreichend erklärt, wie die weitere mehr weniger 
lang dauernde Erhaltung eines gebliebenen Funktionsrestes; ferner ist 
das Ausbleiben einer schnellen Verschlechterung nach Operationen, 
die den Druck nicht genügend herabsetzen, erklärt. 

Schnabel(34) hat also nicht so ganz Unrecht, wenn er von einer 
gleichfalls erschreckenden Anomalie spricht, die ein operiertes Auge 
gegen die frühere Hypertonie eintauschen kann. Freilich sehe ich im 
Gegensatz zu Schnabel das Bedenkliche nicht in einer etwa dauern- 
den Hypotonie, oder wie in unsern Fällen in einem dauernd regu- 
lierten Tonus, sondern in dem plötzlichen starken Absinken der Tension, 
das mit einer Umkehr der Cirkulation verknüpft ist. Die Verschlech- 
terung kommt nur in einem gewissem Prozentsatz der Operierten vor, 
Kötzle (85) fand ungefähr 30°), nach Iridektomie. Es liegt nahe an- 
zunehmen, dass dies Fälle von vorgeschrittenem Glaucoma simplex mit 
Grefässveränderungen waren, die auf die Operation mit völliger Ent- 
spannung und Verschlechterung reagierten. : 

Möglicherweise können Verschlechterungen während der medika- 
mentösen Behandlung des Glaucoma simplex gelegentlich auch auf 
diese Weise zu stande kommen. Ich wies schon darauf hin, dass ich 
bei einer meiner Kranken mit Glaucoma simplex, die innerhalb von 
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2 Jahren eine Verschlechterung des Sehvermógens von ĉja auf 5l, 
bei unregelmässiger konservativer Behandlung gezeigt hatte, in der 
Klinik bei systematischer Behandlung mit Mioticis, zuletzt nach der 
sehr energischen, v. Arltschen Methode eine ebensolche rapide Ver- 
schlechterung auf Fingerzählen in !|, Meter sah. Man wird solche Ver- 
schlechterung durch Miotica, falls sie wirklich ursächlich anzuschuldigen 
ist, mit leichterem Gewissen auf sich nehmen können. Wird doch Jahr 
für Jahr vielen Glaukomkranken ein Teil ihres Sehvermögens für 
lange Zeit durch Miotica erhalten. Immerhin halte ich es für geboten, 
allzu starke Schwankungen des Drucks, wie man sie durch die v. A rltsche 
Medikation erzielen kann, beim Glaucoma simplex zu vermeiden. 

Ich pħiichte also durchaus Römer (95) und E. v. Hippel (17) bei: ein 
überaus vorsichtiges therapeutisches Handeln halte ich besonders bei Glau- 
coma simplex für geboten. Die in dieser Arbeit niedergelegten Beobach- 
tungen lehren meines Erachtens, dass man sich von dem Gedanken 
frei machen muss, beim Glaucoma simplex unter allen Um- 
ständen ein Symptom, den gesteigerten Druck völlig zu besei- 
tigen, desgleichen beim chronisch-entzündlichen Glaukom, wenn es 
durch Operation ins kompensierte Glaukom übergeführt worden ist. 
Wie sehr die unbeirrte Verfolgung dieses Zieles den Blick für die 
Beurteilung der eigenen Operationsresultate trüben kann, zeigt am 
besten das Vorgehen Kosters(92), der die Sklerotomie zugunsten 
der schneller und sicherer entspannenden Iridektomie aufgibt, obgleich 
diese ihm für die Funktion viel schlechtere Resultate ergeben hat. 
Das Ziel der Glaukombehandlung ist natürlich die Heilung des Glau- 
koms; diese ist aber mit Sicherheit nur im Prodromalstadium und beim 
akuten Anfall möglich. Wo aber Radikalheilung nicht gewährleistet 
ist, wie so oft beim Glaucoma simplex, da ist das vornehmste Ziel 
der Behandlung möglichst lange Erhaltung der Funktion und nicht 
möglichst schnelle Reduktion der Hypertonie; denn die Erreichung 
der Entspannung bedeutet nicht stets auch die Erhaltung der Funktion. 

Da die unter insgesamt 17 Glaucoma simplex-Operationen von 
mir 5 mal beobachtete schnelle Verschlechterung nur an entspannten 
Augen aufgetreten ist und da ich Beispiele von schneller postopera- 
tiver Verschlechterung bei ungenügender Druckregulierung in der Li- 
teratur der tonometrischen Ara nicht auffinden konnte, darf ich wohl 
mit einiger Begründung die Vermutung aussprechen, dass auch die 
Verschlechterungen der früheren Statistiken bei völliger Entspannung 
aufgetreten sind. Diese Verschlechterungen wurden nach Iridektomie 
bei den Statistiken Sulzers, Schleichs und Kosters in 17—30°% 
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gesehen. Von den neueren Operationen liegen teils gleich grosse Sta- 
tistiken nicht vor, teils [z. B. Elliot(18)] ist Glaucoma simplex von 
Gl. inflammatorium nicht getrennt. Sehr viel günstiger dürfte die Sach- 
lage aber kaum sein; unter meinen Iridotasisfällen ist die der Ope- 
ration unmittelbar folgende Verschlechterung gar in 33%, verzeichnet. 
Da ;gerade die neueren Operationen den Druck besonders prompt 
heruntersetzen sollen, ist ein günstigeres Verhalten auch nur bei be- 
sonders vorsichtiger Auswahl der zu Operierenden zu erwarten. 

Will man daher die Verschlechterungen, die in den günstigsten 
Statistiken etwa 15°), ausmachen, vermeiden, so rate ich bei vor- 
geschrittenem Glaucoma simplex, besonders bei Fällen mit 
sichtbaren Gefässveränderungen, sodann bei denen mit star- 
ker Gesichtsfeldeinschränkung über 20° nasal entweder 
überhaupt nicht zu operieren, oder von den Operations- 
methoden solche zu wählen, die den Druck nicht allzu 
stürmisch herabsetzen. Da dauernde stärkere Hypertonie 
zweifellosschliesslich ebenso schädlich ist, wie es die brüske 
Entspannung sein kann, halte ich es für ein Ziel der ope- 
rativen Behandlung des Glaucoma simplex, in diesem Sinne 
weiter zu arbeiten. Ich behalte mir vor, über entsprechende Ver- 
suche später zu berichten. 


Zu diesen Untersuchungen stellte mir mein hochverehrter Chef, 
Herr Prof. Eversbusch, das gesamte Beobachtungsmaterial der Klinik 
zur Verfügung, wofür ich auch an dieser Stelle meinen Dank aus- 
spreche. 


————— 
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Über eine primäre Fettdegeneration der Cornea. 


Von 
Prof. Dr. M. Takayasu, 


Kanazawa (Japan). 


Mit Taf. XIV, Fig. 1—3. 


— 


Es ist schon längst bekannt, dass infolge gewisser Entzündungs- 
erscheinungen der Cornea oder als Komplikationen gewisser Erkran- 
kungen der Sklera oder des Uvealtractus als sekundäre Veränderung 
der Cornea eine fettige Degeneration derselben vorkommt, die schon 
von vielen Autoren beschrieben worden ist [Paul Baumgarten (1), 
Dimmer(2), Fuchs(3), Groenouw (4), Kamocki (5). Wenn man 
aber vom Greisenbogen (7) und von Randatrophie (6), bei denen be- 
. kanntlich die Fetteinlagerung die Hauptrolle spielt, absieht, so scheint 
es fast noch unbekannt zu sein, dass diese Fettdegeneration auch 
primär auftritt, d. h. unmittelbar, ohne dass sich eine andere die Ver- 
fettung der Hornhaut nach sich ziehende Erkrankung des Auges nach- 
weisen liesse. Mir ist bis jetzt in der Literatur über Augenerkrankungen 
nur ein von Tertsch (8) im vorigen Jahre veröffentlichter und von 
ihm als primäre Fettdegeneration der Hornhaut bezeichneter Fall zur 
Kenntnis gekommen. Ich bin in der Lage, diesen Fall um zwei weitere 
Fälle zu vermehren, die zu beobachten ich Gelegenheit hatte und 
deren einer bereits im April des vorigen Jahres in der 14. Sitzung 
der Japanischen ophthalmologischen Gesellschaft in Tokio von mir 
erörtert worden ist, bei welcher Gelegenheit ich den Mitgliedern der 
Gesellschaft auch ein von mir hergestelltes mikroskopisches Präparat 
der erkrankten Cornea zur Veranschaulichung vorgelegt habe. 


Fall 1. Am 10. X. 1910 kam in meine Augenklinik ein Mädchen 
zur Untersuchung, bei welcher ich erfuhr, dass die Patientin seit ihrer Geburt 
zwar nie ganz gesund war, aber auch nie an einer schweren Krankheit 
gelitten hatte. Ihr Vater ist schon vor 8 Jahren an einer unbekannten Ner- 
venkrankheit gestorben, ihre Mutter aber lebt noch und ist gesund. Sie hat 
4 gesunde Geschwister, von denen keins mit einer Augenkrankheit be- 
haftet ist. Die Eltern waren Blutsverwandte. 
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Die Kranke besuchte die Volksschule erst von ihrem 7. Lebensjahre 
an. Bis zu ihrem Eintritt in die Schule litt sie, so weit sie sich erinnern 
kann, an keiner Augenkrankheit. Seit Beginn des Schulbesuches aber bekam 
sie öfters Augenleiden, die sich immer nur in mässiger Rötung der Bulbus- 
bindehaut, Tränenfluss, schleimiger Sekretion und zuweilen auch Fremd- 
körpergefühl äusserten. Diese Erscheinungen wiederholten sich seither öfters 
während der ganzen Zeit des vierjährigen Schulbesuches, aber ohne be- 
sondere Herabsetzung des Sehvermögens zur Folge zu haben, so dass sie 
die auf die Wandtafel geschriebenen Buchstaben in der gewöhnlichen Ent- 
fernung jederzeit ohne besondere Schwierigkeit lesen konnte. In ihrem 
10. Lebensjahre sollen in der Cornea des rechten Auges, kurz darauf auch 
in der des linken Auges einige weisse Trübungen aufgetreten sein, die anm 
fangs ganz kleine grauweisse Flecke darstellten, aber allmählich etwas grösser 
wurden und an Zahl bedeutend zunahmen. Zeitweise traten Lichtscheu, 
Tränenfluss, Fremdkörpergefühl und dumpfer Schmerz auf, welche Erschei- 
nungen gewöhnlich nach einigen Tagen ohne ärztliche Behandlung zu ver- 
schwinden pflegten. 

Das Sehvermögen nahm nach jeder meist abwechselnd im rechten und 
linken Auge alle 10, 20 oder 30 Tage wiederkehrenden Exacerbation mehr 
oder weniger ab. 

Status praesens: 16 jähriges Bauernmädchen, Körperbau gut, Ernährung 
mässig, ohne ererbte oder kongenitale Krankheiten. 

Rechtes Auge: Äusserlich ist nichts Besonderes zu sehen; es zeigt nur 
etwas Lichtscheu, die Conjunctiva ist deutlich gerötet, der Übergangsttil 
leicht angeschwollen, die Oberfläche infolge von Papillarwucherung ziemlich 
rauh. Früher hatte ich ziemlich viele Trachomkörner bemerkt, welche aber 
jetzt vollständig verschwunden sind. Die Bulbusbindehaut ist fast normal, 
nur leichte Pericornealinjektion ist vorhanden, die auch bisher öfters an- 
fallsweise aufgetreten ist. Die linke Cornea, besonders deren zentrale Partie 
ist etwas hervorgewölbt, Tension ist nur anscheinend herabgesetzt, Empfind- 
lichkeit der Cornea normal. 

Am auffallendsten sind die grauweissen fleckigen Trübungen (Fig. 1, 
Taf. XIV), die fast über die ganze Cornea ausgebreitet und nur durch einen 
etwa 1mm breiten, weniger getrübten Ring gegen den Limbus conjunctivae 
begrenzt sind, wie dies gewöhnlich beim Greisenbogen der Fall ist. Sie sind 
von verschiedener Gestalt, entweder punktförmig oder stäbchenförmig und 
stellen hier und da ein Netz- oder Gitterwerk dar. Sie sind fast gleich dick 
und absolut undurchsichtig; nur die grösseren Flecken sind ein wenig stärker 
saturiert; einige davon haben einen ganz leichten Stich ins Gelbe. Mittels 
des Zeissschen binokularen Hornhautmikroskops kann man leicht erkennen, 
dass die Trübungen eine bedeutende 'liefe erreichen und nicht ganz diffus 
sind, sondern aus noch feineren Flecken oder Fäserchen zusammengesetzt 
sind, und zwar so, dass ihr Rand pinselfórmig ausstrahlt oder gestüubt ist. 
Die Ráume zwischen den Flecken sind auch nieht ganz durchsichtig, da 
hier auch ganz feine staubfürmige Trübungen zerstreut liegen. Ferner sieht 
man auch Blutgefässe, die meistens von tiefen Conjunctivalgefässen aus- 
gehen und sich in der Cornea ganz fein verzweigen. Sie sind merkwürdiger- 
weise ganz gestreckt, weder gewunden, noch anastomosiert, so dass sie also 
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gar kein Gefässnetz bilden und gerade wie ein fein verzweigtes Ästchen 
aussehen. Sie liegen meist über oder zwischen den Trübungen, so dass man 
selbst das feinste Zweigchen verfolgen kann. Manchmal liegen sie aber so 
tief, dass sie unter der Trübung versteckt sind und dadurch ihr Verlauf der 
Beobachtung entzogen ist. Jedenfalls sieht die Cornea ganz schmutzig grau 
aus, und zwar 80, als ob sie mit grauer Ölfarbe ausgestrichen sei. 

Die Oberfläche ist vollständig glatt; es zeigen sich weder Epithelver- 
luste, noch Verdickungen oder Kalkniederschläge, aber das Placidosche 
Keratoskop zeigt Unregelmässigkeiten. 

Ein kleiner schwarzer Fleck, der abseits vom Zentrum der Cornea liegt, 
hat sich gebildet durch die Verwachsung der Iris mit der Hornhautnarbe, 
die durch die Perforation entstanden ist, die nach dem Abtragen eines 
kleinen zur mikroskopischen Untersuchung benutzten Hornhautstückchens er- 
folgt war. Vorderkammer, Iris, Pupille und die noch tieferliegenden Teile 
lassen sich durch die Trübung gar nicht erkennen. 

Linkes Auge: Hier findet man fast dieselben Veränderungen, wie am 
rechten Auge, nur ist hier hervorzuheben, dass die Cornea im allgemeinen 
etwas aufgetrieben ist und der zentrale etwa hirsekorngrosse Teil weniger 
getrübt ist, als die übrigen Partien, wodurch es der Patientin möglich ist, 
mit dem linken Auge bedeutend besser zu sehen, als mit dem rechten. 


Aus obiger Beschreibung der Krankheitserscheinungen lässt sich 
leicht erkennen, dass es sich hier nicht um Pannus oder Keratitis 
parenchymatosa oder einfaches Leukom oder Macula oder Salznieder- 
schläge handeln kann. Man hat es hier wahrscheinlich mit einer ganz 
eigentümlichen Hornhauterkrankung zu tun, die sehr selten vorzu- 
kommen scheint und von mir in meiner Praxis zum ersten Male be- 
obachtet worden ist. Um diese eigentümliche, damals wahrscheinlich 
noch völlig unbekannte Hornhauterkrankung genau beobachten zu 
können, habe ich die Patientin in meine Augenklinik aufnehmen 
lassen. 


Das Trachom, das früher ziemlich stark vorhanden war, heilte jetzt 
durch energische Behandlung vollständig aus. Die Anschwellung der Über- 
gangsfalte und andere conjunctivale Reizerscheinungen verschwanden all- 
mählich, und es blieben nur eine leichte Rötung der Lidconjunctiva und 
leichte Papillarwucherungen bestehen. Ich verordnete seit der Aufnahme in 
die Klinik nur Atropineinträufelungen (täglich 2 Tropfen) und lauwarme Um- 
schläge von 2°], Borsäurelösung. Jetzt zeigen beide Augen zwar noch eine 
gewisse Injektion und Papillarwucherungen der Lidconjunetiva, aber die 
übrigen Reizerscheinungen sind nicht mehr vorhanden; die Trübungen bleiben 
noch ganz unverändert. Die Sehschärfe ist jetzt wie früher rechts !/,,, links 5j;,. 

Um nun festzustellen, ob meine Vermutung, dass diese merkwürdigen 
Trübungen, die teils wie Verkalkung, teils wie Fettdegeneration, wie z. B. 
beim Greisenbogen, aussehen, hóchstwahrscheinlich fettige Degeneration seien, 
richtig sei oder nicht, machte es sich notwendig, sie mikroskopisch genau 
zu untersuchen. Zu diesem Zwecke trug ich am 23. Dezember 1910 ein 
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hirsekorngrosses Stück von der äusseren Partie der rechten Cornea, wo die 
Operation bequem auszuführen und die Trübung am dicksten war, mit einer 
Lanzette und Schere ab, indem ich die Descemetsche Membran unversehrt 
liess, die aber einige Tage nach der Operation eine von selbst entstandene 
Perforation aufwies, mit der die Iris verwuchs. Das abgetragene Stück legte 
ich 24 Stunden lang in eine 10°, Formalinlösung und wusch es ebenso 
lange in Wasser; dann verfertigte ich die Schnitte mittels Gefriermikrotoms 
und färbte sie mit Sudan und Hämatoxylin. Am 29. September des vorigen 
Jahres nalım ich wieder ein Stück der Cornea aus demselben Auge und 
untersuchte es unter gleicher Behandlung. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgenden Befund (Fig. 3, 
Taf. XIV): Die Epithelien zeigen im allgemeinen wenig Veränderungen; 
die Plattenepithelien sind ganz normal; die rundlichen Epithelien, die ge- 
wöhnlich in 4—5 Reihen liegen und die mittlere Schicht bilden, zeigen für 
sich allein auch keine Veränderung, aber hier und da fehlen auf einer ge- 
wissen Strecke einige Zellreihen, so dass hier diese Schicht sehr dünn geworden 
ist. Diese Verdünnung ist aber durch die Auftreibung des unten noch zu 
schildernden Netzwerkes der Bowmanschen Membran ausgeglichen, so 
dass also gar keine Einsenkung der Hornhautoberfläche entsteht. Die Basal- 
zellen sind auch morphologisch meist normal; nur einzelne Zellen, die an 
den dünnen Stellen liegen, enthalten durch Sudan gelblichrot gefärbte 
Körnchen in ihrem Protoplasma, namentlich in der Basis, also dicht an der 
Bowmanschen Membran (bei 5 Fig. 3, Taf. XIV); ihre Kerne sind völlig 
normal. 

Ziemlich auffallend ist die Veränderung der Bowmanschen Membran. 
Sie löst sich stückweise in dünne Lamellen auf, die teils in die eigentlichen 
Hornhautlamellen übergehen, zum grössten Teile aber durcheinander ge- 
flochten sind und ein Netz- oder Gitterwerk bilden, das gegen die Epithel- 
schicht, wo diese die oben erwähnten Veränderungen aufweist, mehr oder 
weniger hervorsteht und wieder in die eigentlichen Lamellen oder die 
Bowmansche Membran übergeht. So findet man, dass die letztere an 
einer Stelle bedeutend verdünnt ist, an einer andern Stelle vollständig fehlt, 
dass also die Basalzellen direkt auf den Hornhautlamellen sitzen. Jede dieser 
Lamellen der aufgelösten Bowmanschen Membran enthält auch ein Horn- 
hautkörperchen in oder bei sich, welches beweist, dass die Aufblätterung 
in Lamellen nicht durch Manipulation hervorgerufen worden ist. In ge- 
ringerer Zahl sind in den Lamellen ferner auch Fettkügelchen (a b) ent- 
halten. 

Die eigentlichen Hornhautlamellen zeigen auch morphologisch wenig 
Veränderungen; sie scheinen kaum mehr aufgeblättert zu sein als im nor- 
malen Zustande; nur einzelne Lamellen zerfallen teilweise in kleine Bröckchen 
und bilden dann schmale und ganz unregelmässige Lücken, die mit Fett- 
körnchen ausgefüllt sind. Kräuselung oder Schrumpfung der Lamellen konnte 
ich nieht finden. Abgesehen von solchen Formveránderungen sind hier die 
auffallendste Erscheinung die durch Sudan gelbrot gefärbten Fettkügelchen, 
die überall in den Hornhautlamellen eingelagert sind. Ihre Grösse ist sehr 
verschieden. Die kleineren sind so winzig, dass die Lamellen, die jene ent- 
halten, bei 320 facher Vergrösserung nur diffus gelblichrot gefärbt und erst 
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bei der Immersierung durch die Einlagerung von ganz feinen gelbroten 
Fettkügelchen granuliert erscheinen. Solche anfangs ganz kleine Fettkügelchen 
fliessen zu gröberen zusammen und bilden manchmal grosse unregelmässige 
Klümpchen. Die kleineren Fettkörnchen sind immer kugelrund, die gröberen 
mehr oval und die gröbsten von unregelmässiger Gestalt. Die einzelnen 
Kügelchen liegen zerstreut umher, aber die meisten bilden Gruppen oder 
Reihen und befinden sich immer innerhalb der Lamellen selbst; besonders 
liegen einzelne oder in kleinen Reihen angeordnete Kügelchen oft so dicht 
an den oberen oder unteren Rändern der Lamellen, dass sie manchmal 
ausserhalb dieser in den Spalträumen frei zu liegen scheinen. Die hier in 
den Spalten zu beobachtenden Fettkügelchen, die auch sonst hier nicht so 
ganz selten vorkommen, sind höchstwahrscheinlich bei der Präparation aus 
den Lamellen herausgepresst worden und nicht ursprünglich dort gewesen. 
Zum Beweis dafür, dass die Fettkörnchen nicht so leicht aus den Lamellen 
herausgepresst werden können, mag dienen, dass selbst bei den Lamellen, 
die bei der Präparation gedrückt worden sind und ziemlich weit vom 
Schnitte entfernt liegen, die Fettkörnchen immer in denselben selbst und 
niemals ausserhalb derselben zu finden sind. 

Die Hornhautkörperchen sind nur an den Stellen etwas vermehrt, wo 
die Bowmansche Membran die Gitterwerke bildet; man findet auch Fett- 
kügelehen im Protoplasma der einzelnen Hornhautkörperchen, in ihren 
Kernen sind sie aber nicht nachzuweisen. Ob die Degeneration sich auch 
auf die Descemetsche Membran erstreckt, konnte ich nicht erkennen, da 
ich diese Membran nicht mit abgetragen hatte. Jedenfalls scheint aber der 
Prozess sehr tief zu gehen. 

Kalkeinlagerung, hyaline Substanz oder Einwanderung von Leukocyten 
konnte ich nirgends finden. 

Das zweite Präparat, das ich im Februar des vorigen Jahres verfertigte, 
ergab in jeder Hinsicht fast den gleichen Befund wie das erste. 


Aus dem obigen ersieht man, dass die wichtigste Veränderung 
darin besteht, dass sich ausgedehnte Fetteinlagerungen bilden, die 
meistenteils in den Hornhautlamellen selbst liegen, öfters aber auch 
in den Hornhautkörperchen enthalten sind. Einige Basalzellen, nämlich 
die, welche auf der Stelle der Bowmanschen Membran sitzen, wo 
sie aufblättert, enthalten ebenfalls Fett. Die letztere zeigt auch ziemlich 
auffallende Veränderungen; sie ist zum Teil stark verdünnt, zum 
Teil aufgefasert und bildet engmaschiges Netzwerk. An den ver- 
dünnten Stellen derselben findet man auch öfters Fetteinlagerungen, 
die auch hier immer in den Fasern selbst zu finden und nicht in 
den Maschen enthalten sind. Endlich mache ich doch darauf auf- 
merksam, dass im Cornealstroma auch Blutgefässe liegen, welche in 
der Epithelschicht nicht vorhanden sind. 


Fall 2. Mein Assistenzarzt Dr. Tachi, der zugleich Anstaltsarzt eines 
hiesigen städtischen Armenhauses war, untersuchte eines Tages die Insassen 
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desselben auf das Vorhandensein von Trachom und bemerkte bei dieser 
Gelegenheit bei einem Mädchen eigentümliche Trübungen der Cornea beider 
Augen. Im November des vorigen Jahres wurde-das Mädchen in unser 
Hospital aufgenommen. Die nunmehr 14 jährige Patientin, Takashita mit 
Namen, hat in ihrem 9. Lebensjahre den Vater verloren. Derselbe starb an 
einem Herzfehler. Im August des vorigen Jahres starb auch ihre Mutter an 
einer Krankheit, deren Namen die Patientin nicht angeben kann. Sie hat 
7 Geschwister, von denen 4 schon ganz jung gestorben sind. Ein älterer 
Bruder und zwei jüngere Schwestern sind ganz gesund. 

Nach eigenen Angaben ist die Patientin seit der Geburt auch immer 
gesund gewesen und hat an keiner ernsten Krankheit gelitten. Die Masern 
hatte sie in ihrem 6. Lebensjahre; im 9. Lebensjahre litt sie an Trachom 
beider Augen, welches nach viermonatlicher ambulanter Behandlung in 
unserer Poliklinik vollständig ausheilte; dabei zeigten die Augen eine leichte 
Rötung; ein leichter Schmerz und mässige Lichtscheu traten auf, und etwas 
schleimige Sekretion fand statt. Ferner machte sich zugleich eine geringe 
Herabsetzung der Sehschärfe bemerkbar. Nach kurzer Zeit gingen alle Reiz- 
erscheinungen vorüber; trotzdem aber fühlte das Mädchen ihr Sehver- 
mögen allmählich abnehmen, und schliesslich stellte sich der gegenwärtige 
Zustand ein. 

Status praesens: Gut gewachsenes Mädchen, Körperbau gut, Ernährung 
mässig, kein Zeichen kongenitaler Erkrankung. Beide Augen zeigen keinerlei 
Reizerscheinungen; weder Rötung, noch Lichtscheu; die Lidconjunctiva ist 
auch normal. In der Cornea, besonders im Pupillargebiete derselben, findet 
man eigentümliche Trübungen (Fig. 2, Taf. XIV), welche bei den bisher 
bekannten Hornhauterkrankungen nicht vorkommen. Sie bestehen entweder 
aus kleinen unregelmässigen staubförmigen kreide oder milchigweissen 
Flecken, oder aus feinen kurzen Fädchen, die hier und da, mit einander 
verbunden, ein unregelmässiges Netz bilden. Sie scheinen bei der einfachen 
Betrachtung ganz an der Oberfläche zu liegen und gar keine Gefässe zu 
haben; aber bei der Untersuchung mit dem Zeissschen binokularen Kerato- 
mikroskop kann man sofort erkennen, dass sie ziemlich tief liegen und 
einige Gefässe haben, die meistens über den Trübungen, aber auch zwischen 
denselben liegen. Die einzelnen Trübungen sind auch nicht ganz diffus, 
sondern bestehen entweder aus feinen pulverfórmigen Fleckchen oder aus 
feinen Fibrillen. Die meisten Flecken sind zum grössten Teile fast diffus 
getrübt, wie Narben, deren gegen das Hornhautzentrum gerichtete Ränder 
meistens pinselfórmig ausstrahlen. Sehschärfe rechts "/,,, links hg, mit der 
stenopáischen Brille */... 

Mikroskopischer Befund: Am 13. Februar habe ich von der getrübten 
Partie der Hornhaut des rechten Auges mit einer Fremdkörpernadel und 
einer Schere ein ganz kleines, dünnes Stückchen abgetragen und sogleich auf 
ein Objektglas gelegt, ohne Schnitte davon zu machen; dann habe ich einen 
Tropfen Sudanlösung und nach einigen Minuten einen Tropfen Glycerin darauf 
getan und ein Deckglas darauf gelegt. Unter dem Mikroskop sieht man 
eine grosse Menge Fettkügelchen, die durch Sudan gelblichrot gefärbt sind. 
Da das Stück für die mikroskopische Untersuchung eigentlich zu dick war, 
so konnte ich zwar diese Fettkügelchen, aber nichts über die Strukturver- 
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hältnisse erkennen; doch genügt dieser mikroskopische Befund schon zu 
der Annahme, dass es sich in diesem Falle ebenso wie in dem andern um 
fettige Degeneration handelt. 


Und zwar tritt diese fettige Degeneration höchstwahrscheinlich 
als primärer Prozess auf, wie z. B. bei Arcus senilis oder auch bei 
der Randatrophie, und nicht als sekundäre Veränderung einer Horn- 
hauttrübung, wie bei der Sklerosierung oder Narbenbildung. Wenn 
auch in dem angeführten Falle leichte Reizerscheinungen, nämlich 
leichte pericorneale Injektion und Gefässbildungen vorhanden sind, so 
sprechen diese Erscheinungen doch nicht gegen die Annahme einer 
fettigen Degeneration; denn es ist ja bekannt, dass sie auch, wie 
Fuchs darlegt, in den andern bestimmt als Degenerationsprozesse 
festgestellten Fällen vorkommen. 

Vergebens habe ich mich in der einschlägigen Literatur nach 
einer Beobachtung dieser merkwürdigen Hornhauterkrankung umge- 
sehen. Baumgarten(1) hat einen Fall von fettiger Degeneration 
publiziert, der aber nur mikroskopisch dem von mir beobachteten 
ühnlich ist, sich klinisch ganz anders darstellt und als sekundáre Ver- 
ünderung einer sklerosierenden Keratitis betrachtet werden muss. Im 
Jahre 1893 beschrieb Kamocki(5) einen Fall unter dem Namen: 
„Fettentartung der Hornhaut mit intermittierenden Reizerscheinungen“, 
den ich hier anführe: 


Eine 42 jährige Witwe stellte sich November 1892 zur Untersuchung 
mit der Klage vor, dass sie seit 4 Jahren anfallweise zuerst Kopfschmerz, 
dann heftigen Schmerz in den Augen, Hitzegefühl, starken Tränenfluss und 
Lichtscheu bekomme, welche Erscheinungen nach einem oder mehreren Tagen 
gewöhnlich von selbst verschwinden, dass sie sich aber in den Zwischen- 
zeiten ganz normal fühle. 


Die Erscheinungen seien bald nur in einem Auge, bald in beiden 
Augen zugleich aufgetreten. Die Conjunctivalsekretion sei ganz gering. In 
dieser Weise seien die Krankheitserscheinungen vier Jahre lang aufgetreten, 
ohne dass sie irgend eine Veränderung zurückgelassen hätten. In letzterer 
Zeit aber habe sie eine weisse Trübung der Cornea und eine gewisse Herab- 
setzung des Selıvermögens bemerkt, welche Umstände sie veranlasst hätten, 
sich an den Arzt zu wenden. 

Der Körperbau der Patientin war nicht kräftig, doch soll sie von 
Jugend auf immer gesund gewesen sein, wenn sie auch häufig von Kopf- 
schmerz geplagt worden sei. Drei Kinder waren gesund. 

In der Cornea beider Augen zeigten sich in der Peripherie dem Kalk- 
niederschlag ähnliche, kreideweisse racemöse Flecken, welehe durch 1,5 —2 mm 
breite halbdurehsichtige Ringe vom Limbus conj. getrennt waren; die Pupillar- 
gegend war davon frei und die Oberfläche ganz unversehrt. Die Flecken 
liegen im Parenchym; unter der Lupe konnte man erkennen, dass viele 
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Flecken aus noch feineren Fleckchen bestehen. Dazu kamen noch Gefäss- 
bildungen. Deshalb stellte diese Krankheit auch ein primäres Bild dar. Con- 
junctiva und Lider ganz normal. V. — r. !/,, 1. !},. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung stellte sich die Trübung als eine fettige Degeneration heraus. 
Dieser Fall scheint in klinischer und mikroskopischer Hinsicht meinen Fällen 
ziemlich ähnlich zu sein, obgleich makroskopisch betrachtet zwischen ihnen 
ein grosser Unterschied besteht. Sollte, wie Tertsch annimmt, der Degene- 
ration des Kamockischen Falles eine Keratitis neuroparalytica zugrunde 
liegen, so würde man ihn nicht als primäre Fettdegeneration bezeichnen 
dürfen. 


Was die Fetteinlagerung in der Cornea selbst anbetrifft, so sind 
meine Fülle auch dem Arcus senilis(7) und der Randatrophie sehr 
ühnlich, aber man kann klinisch leicht ersehen, dass sie doch von 
den genannten Krankheiten grundverschieden sind. 

Von knótchenfórmiger Keratitis, bei der Groenouw(4) zwar 
fettige Degeneration fand, die aber im übrigen unter ganz andern 
Erscheinungen auftritt, kann hier ebenfalls nicht die Rede sein. 


Nur ein einziger Fall ist mir in der mir zugänglichen Literatur 
aufgestossen, der meinen Fällen sehr ähnlich, ja höchstwahrscheinlich 
mit ihnen identisch ist. Es ist dies ein von Tertsch(8) im Juli des 
vorigen Jahres publizierter Fall, den ich etwas genauer anführen 
will, damit eine genaue Vergleichung desselben mit den von mir be- 
obachteten Fällen möglich ist. 


Ein 32 jähriger Feldarbeiter litt angeblich vor 5 Jahren an einer Ent- 
zündung des linken Auges, die ohne bekannte Ursache auftrat, 2—3 Monate 
dauerte, dann sich verzog, um nach ungefähr 3 Monaten wiederum aufzu- 
treten. Im Beginn der Erkrankung bestanden Kopfschmerzen und zeitweise 
auch Schmerz im Hinterhaupt. Vor 2 Jahren erkrankte auch das rechte 
Auge unter denselben Erscheinungen: Rötung des Auges, Kopfschmerzen. 
Dieses Auge soll damals 2 Monate lang krank gewesen sein. Nach diesen 
Entzündungen blieb jedesmal eine starke Schädigung des Sehvermögens zu- 
rück, die ohne weitere Schmerzen oder stärkere Rötung der Augen allmäh- 
lich, namentlich in der letzten Zeit, sehr zunahm. Während der anfänglichen 
Entzündung traten weder Fieber noch andere Erkrankungen des Körpers 
auf. Mit Ausnahme einiger rheumatischer Anfälle war Patient immer gesund. 
Unter seinen Familienangehörigen ist niemand augenkrank. 


Rechtes Auge: Lider, Tränensack, Conjunctiva normal, der Bulbus von 
normaler Grösse, zeigt geringe conjunctivale Injektion und einige erweiterte, 
geschlängelte tiefe (iefässe. Die Cornea ist von normaler Grösse und Wöl- 
bung, die Oberfläche derselben in dem zentralen Teile leicht diffus uneben 
und teilweise gestichelt; etwas nach aussen und unten excentrisch verlagert, 
aber grösstenteils das Zentrum der Cornea einnehmend, findet man eine 
elliptische Trübung, welche von saturierter, gelbweiser Farbe ist und 8mm 
im horizontalen, 5 mm im vertikalen Durchmesser misst. Die Trübung ist 
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so dicht, dass man die tiefen Teile des Auges nicht sehen kann. In ihr 
kann man einen stärker saturierten, 2mm breiten weisslichen Rand und ein 
ein wenig saturiertes, mehr gelbliches Zentrum unterscheiden. 

Mit der Lupe betrachtet, löst sich die Trübung in ziemlich grosse, 
grobschollige Flecken auf, in denen man an einigen Stellen weisse Pünkt- 
chen unterscheiden kann. Die Trübung scheint sich von den oberflächlichen 
bis in die tieferen Schichten zu erstrecken; sie ist bisauf einige kurze feine 
Streifen, die vom Rande ausgehen, scharf begrenzt. Die Peripherie der 
Cornea ist mit Ausnahme von zahlreichen, oberflächlichen und tiefen Ge- 
fissen normal, die Kammer und Iris sind, soweit sichtbar, auch normal. 

Linkes Auge: Lider, Trünensack, Conjunctiva normal. Am Bulbus sieht 
man einige oberflächliche und tiefe Gefässe. In der Mitte der Cornea, etwas 
excentrisch nach aussen verlagert, liegt eine runde, 5mm im Durchmesser 
betragende Trübung, über welche die Oberfläche eine Spur erhaben, dabei 
aber fast eben und nur an einzelnen Stellen matt ist. Diese scheibenförmige 
Trübung hebt sich gegen die Peripherie mit einem scharfen Rand ab; doch 
sieht man bei Lupenbetrachtung die Trübung noch von einem feinen, etwa 
2mm breiten Hof umgeben, in dem man einzelne saturierte, vom Rande 
der zentralen Trübung ausstrahlende Streifen erkennen kann. Die Trübung 
zeigt wie im rechten Auge einen saturierten Rand, ein etwas helleres Zen- 
trum und ist von gelbweisser Farbe. 

Mit der Lupe betrachtet, löst sich die scheinbar gleichmässig saturierte 
Trübung in zahlreiche grössere oder kleinere schollige, gelbweisse Fleckchen 
auf. Dieselben scheinen in den zentralen Partien in der oberflächlichen 
Schicht, in den peripheren Partien, aber in den oberflächlichen oder tieferen 
Teilen der Cornea zu liegen. Ausserdem sieht man noch in der Trübung 
mehrere kreideweisse, kleinere, oberflächlich gelegene Pünktchen, die den 
Eindruck von Kalkeinlagerungen machen. Die Peripherie ist mit Ausnahme 
von tiefen und oberflächlichen Gefüssen normal, die Sensibilität der Cornea 
herabgesetzt; Kammer, Iris, Tension des Auges normal. V. r. Handbewegung 
in 2 m, l. Fingerzühlen in 2 m, Fundus nicht sichtbar. Nach der Iridektomie 
V.r. Fingerzühlen in 1!j, m. 

Die interne Untersuchung des krüftig gebauten, mageren Mannes ergab 
völlig normale Verhältnisse. Urin frei von Eiweiss und Zucker. Wassermann 
negativ. Die Tuberkulininjektion auch negativ. 

Von der rechten Cornea wurde nun mit der Lanze ein oberflächliches 
Stück der Trübung abgetragen, dessen histologische Untersuchung folgen- 
des ergab: 

Die oberflächlichen Plattenepithelien sind fast normal, nur einzelne sind 
ausnahmsweise leicht ödematös angeschwollen; die mittleren rundlichen Zellen 
sind mehr oder weniger, aber die Basalzellen fast regelmässig geschrumpft, 
so dass sie manchmal nur als schmale Bänder erscheinen, die mit einer 
breiten Basis der Bowmanschen Membran aufsitzen. Ausserdem erscheinen 
an vielen Stellen die Fusszellen stark in die Länge gezogen, namentlich 
dort, wo weiter unten zu besprechende Unregelmässigkeiten und Unter- 
brechungen der Bowmanschen Membran zu finden sind. Die Unebenheiten 
des Cornealstromas werden dadurch ausgeglichen, dass die eylindrischen 
stark geschrumpften Fusszellen ausserordentlich in die Länge gezogen sind, 
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wodurch die Oberfläche der Cornea selbst wieder eben erscheint. Die Kerne 
der Epithelzellen sind meist normal, nur hier und da ist ein Kern vaku- 
olisiert. 

Durch die Schrumpfung der Zelleiber entstehen zwischen den Zellen 
breite Spalträume, die mit einer meist homogenen, an vielen Stellen aber 
auch grob oder fein granulierten Masse ausgefüllt sind. Diese Granula sind 
oft stark lichtbrechend und färben sich durch Sudan rotbraun, daher sind 
sie als Fett anzusprechen., In den Lücken zwischen den Fusszellen sieht 
man auch an einzelnen Stellen Lymphzellenansammlungen, von welchen 
einzelne Zellen vollstindig mit Fettropfen erfüllt sind. Ausserdem sieht man 
an vielen Stellen im Protoplasma der Epithelzellen selbst zahlreiche Fett- 
trópfehen, die manchmal einen Teil der Zelle vollständig erfüllen; ferner 
waren an zwei Stellen lichtbrechende Hyalinschollen zu sehen. 

Am auffallendsten ist das Verhalten der Bowmanschen Membran. Sie 
lóst sich an einzelnen Stellen in Lamellen oder Fasern auf, welche weit- 
maschiges Gitterwerk bilden. An langen Strecken der derart zerfallenen 
Bowmanschen Membran ist nur die vorderste Lamelle im Zusammenhang 
erhalten geblieben, die nur als schmale, kaum erkennbare Linie das Epithel 
von den tieferen Schichten scheidet. Oft ist aber auch diese Lamelle zer- 
fallen, und das Epithel steht in direkter Berührung mit dem ungleich- 
mässigen Maschen- und Faserwerk, das an der Stelle der Bowmanschen 
Membran liegt. 

Ein ganz ähnliches Verhalten wie die Bowmansche Membran zeigt 
auch das Cornealstroma. An einzelnen Stellen findet man die Hornhaut- 
lamellen eigentümlich glasig gequollen, ein unregelmässiges Gitterwerk bil- 
dend. Dieses Gitterwerk löst sich in ganz unregelmässig angeordnete, kolbig 
oder auch zugespitzt endende grössere Stücke und kleine Bröckel auf. 
Zwischen den derart veränderten Lamellen liegen kleinere und grössere 
Spalträume und Lücken. An andern Stellen wieder findet man die Horn- 
hautlamellen sehr stark geschrumpft, wellig verlaufend und dabei faserig, 
manchmal leicht gekórnte Struktur zeigend. An diesen Stellen sieht man 
zwischen den Fasern besonders breite Lücken. Allenthalben sind diese Spalt- 
räume mit einer teilweise homogenen, teilweise granulierten Masse ausgefüllt. 
Die Kerne des Stromas sind im allgemeinen nicht vermehrt. Fixe Horm- 
hautkórperchen sind etwas vermehrt; man findet auch hier eingewanderte 
Leukoeyten. An andern Stellen, besonders in den breiten Spalten, finden 
wir aber auch deutliche Degenerationserscheinungen. Die Kerne sind hier 
stärker gequollen, der Kern selbst mit einer gleichmässigen Substanz erfüllt, 
die sich im Sudanpräparate als Fett erweist. 

In den Sudanpräparaten sieht man über das ganze Cornealstroma ver- 
breitet in grosser Menge Fetteinlagerungen. Dieses Fett liegt entweder in 
den Lücken zwischen den Ilornhautlamellen, oder oft in ganz besonders 
starkem Masse auch in den Fasern selbst. Das zwischen den Fasern befind- 
liche Fett besteht teilweise aus freiliegenden grösseren und kleineren Schollen 
und Tropfen, die manchmal so dicht sind, dass sie die ganze Spalte gleich- 
mässig ausfüllen, oder man findet es innerhalb der Zellen, welche teils de- 
generierte Hornhautkörperehen, teils mit Fett beladene Leukocyten sein 
dürften. Das Fett innerhalb der Fibrillen erscheint in Form von feinen 


Über eine primüre Fettdegeneration der Cornea. 485 


Granula oder grossen Fettropfen. Schliesslich hob Tertsch noch hervor, 
dass mit Ausnahme von einigen Rundzellen und wenigen neugebildeten Ge- 
fässen nirgends Zeichen einer Entzündung zu finden waren. Einlagerungen 
von hyalinen oder andern fremden Substanzen, z. B. Kalk, konnte man 
nirgends finden. Da das Stück nur aus dem oberflächlichen Teile der 
Cornea stammte, so lässt sich über die tieferen Teile der Cornea nichts 
aussagen. 

Vergleicht man dieses Bild mit demjenigen meines ersten Falles, 
so findet man, dass beide in den wichtigsten Punkten übereinstimmen. 
Sowohl dort als auch hier sind die Fetteinlagerungen die auffallendsten 
Erscheinungen. Sie liegen hauptsächlich in den Hornhautlamellen und 
kommen in geringen Mengen auch in den Hornhautkörperchen vor. 
Nicht übereinstimmend aber sind die beiden Fälle darin, dass Tertsch 
das Fett reichlich auch in den Spalträumen und in ganz kleinen 
Mengen auch in den Epithelzellen fand, während ich es dort nur 
spurenweise antraf. Ferner konnte ich keine Schrumpfungen der Horn- 
hautlamellen feststellen, die Tertsch beobachtet hat. Aber solche 
Unterschiede sind nicht als wesentliche anzusehen. Gemeinsam sind 
auch beiden Fällen die Veränderungen, die in der Bowmanschen 
Membran vor sich gegangen sind. Bei Tertsch wie bei mir fanden 
sich Aufblätterung und Gitterwerkbildung dieser Membran, nur konnte 
jener in ihr keine Fetteinlagerungen feststellen, während ich solche, 
wenn auch nur in ganz geringen Mengen, nachweisen konnte, und 
zwar da, wo sich die Membran in Fasern auflöst. Gemeinsam sind 
den beiden Fällen schliesslich noch die Gefässbildungen und das 
Fehlen der Einlagerung von hyalinen und kalkigen Substanzen. 

Da die beiden Fälle in den wichtigsten Punkten genau über- 
einstimmen, so bin ich geneigt, sie für ein und dieselbe Krankheit 
zu erklären. 

Der zweite, zufällig gefundene und von mir beobachtete Fall 
gehört zweifelsohne auch hierher, wie aus der Beschreibung desselben 
zu ersehen ist. 

Nun fragt es sich aber, ob diese von mir beobachtete Krankheit 
als wirkliche Fettdegeneration aufgefasst werden darf, wie z. B. die 
Fetteinlagerung beim Greisenbogen, oder ob man es bei ihr nur mit 
einer sekundären Erscheinung irgendeiner andern Augenerkrankung 
zu tun hat. 

Im Anschluss an Tertsch möchte ich mich für die erste Auf- 
fassung der Krankheit als eine primäre fettige Degeneration der 
Cornea entscheiden, und zwar aus folgenden Gründen: 

Erstens handelt es sich bei dieser Erkrankung des Auges, wie 
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auch aus dem Tertschschen Fall erhellt, um eine Veründerung der 
Hornhaut, durch die im Verlauf von mehreren Jahren die Sehkraft 
mehr und mehr vermindert wird und die, nicht übereinstimmend mit 
dem von Tertsch berichteten Fall, von Zeit zu Zeit wiederkehrende 
Rötungen der Augen mit sich bringt. Sie zeigt das charakteristische 
Merkmal der Degeneration, nämlich einen progressiven Verlauf, und 
unterscheidet sich dadurch von einer Entzündung, die bekanntlich 
nach Erreichung des Hóhepunktes wieder zurückgeht und schliesslich 
ganz verschwindet. 

Zweitens spricht besonders der anatomische Befund für einen 
degenerativen Prozess der Cornea, nämlich die Aufblätterung der 
Bowmanschen Membran, die Zerbröckelung und Auflösung der 
Hornhautlamellen, wobei hauptsächlich innerhalb der Hornhautelemente 
reichlich Fett auftaucht und selbst kleine Fetteinlagerungen in der 
Bowmanschen Membran auftreten, die aber wahrscheinlich wegen 
ihrer festeren Konsistenz der fettigen Degeneration stärkeren Wider- 
stand leistet. Eine Aufquellung und Schrumpfung der Hornhaut- 
elemente, die Tertsch für die Vorstufe der Aufblätterung, Auf- 
faserung und endlich der vollständigen Auflösung im Hornhautstroma 
und in der Bowmanschen Membran hält, ist in meinem Falle kaum 
zu finden. Solche Veränderungen, namentlich Aufquellung und Schwel- 
lung der Hornhautelemente, die in meinem Falle fehlen, und Auf- 
blätterung oder Auffaserung der Hornhautlamellen oder der Bowman- 
schen Membran scheinen für die Degeneration keine wichtige Rolle 
zu spielen. Man findet ja einerseits die Degeneration auch ohne Auf- 
blätterung oder Auffaserung der Bowmanschen Membran, wie z.B. 
im Greisenbogen, und ohne besondere Schrumpfung oder Aufquellung 
der Hornhautelemente, wie der von mir beschriebene Fall zeigt, ander- 
seits kommen Aufblütterung und Zerfaserung der Bowmanschen 
Membran ohne Degeneration vor, wie der Tertschsche Fall zeigt. 

Drittens spricht der Umstand zugunsten einer Degeneration, dass 
man nur Gewebsveründerung ohne besondere Zeichen einer Entzün- 
dung sieht, also weder kleinzellige Infiltration noch Narbenbildung. 
Zwar treten anfallsweise eine gewisse Rótung der Augen, leichte peri- 
corneale Injektion und leichte Lichtscheu auf, zwar findet man auch 
mehr oder weniger Gefüssbildung in der Cornea, aber alle diese Er- 
scheinungen kónnen darauf beruhen, dass die fettige Degeneration 
einen Reiz auf die Cornea ausübt, der die Neubildung der Gefüsse 
und andere Reizerscheinungen hervorruft. | 

Obgleich ich in meinem zweiten Falle nichts Genaues über die 
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Strukturverhältnisse des erkrankten Teiles des Auges angeben kann, 
da die histologische Untersuchung wegen der Kleinheit des abgenom- 
menen Hornhautstückes nicht genau ausgeführt werden konnte, so bin 
ich doch zu der Annahme geneigt, dass auch er ein Fall von pri- 
märer Fettdegeneration ist; in meiner Annahme werde ich besonders 
durch den Umstand bestärkt, dass bei ihm die Reizerscheinungen nur 
in sehr geringem Masse auftraten und jetzt sogar völlig fehlen. 

Wir finden also in den beiden Fällen nichts Wesentliches, was 
dagegen spräclıe, sie als fettige Entartung zu bezeichnen; die in beiden 
Fällen beobachteten Veränderungen tragen im Gegenteile alle charak- 
teristischen Merkmale der fettigen Degeneration; und das Vorhanden- 
sein dieser Merkmale ist es, was mir die Berechtigung verleiht, sie 
als Fettdegenerationen zu erklüren. 

Die Frage nach der Art und Herkunft des Fettes und die naclı 
der Ursache dieser Degeneration vermag ich nicht mit Sicherheit zu 
beantworten. Ich vermute, dass das Fett durch Verwandlung der Horn- 
hautfibrillen selbst entstanden und kein Infiltrationsfett ist. Im übrigen 
möchte ich hier auf die genaue Erörterung dieser Fragen in der 
Tertschschen Abhandlung hinweisen. 

Ich will nur noch bemerken, dass in beiden von mir berichteten 
Fällen die Patientinnen aus ganz armen Familien stammen und dass 
sie, bevor sie in das Hospital aufgenommen wurden, etwas anämisch 
waren, ein gedunsenes Aussehen zeigten und alle Zeichen einer schlech- 
ten Ernährung aufwiesen. Daraus könnte man vielleicht schliessen, 
dass die Degeneration der Hornhaut hier wahrscheinlich durch mangel- 
hafte Ernährung hervorgerufen worden sei. 

Das Trachom, mit dem die beiden früher behaftet waren und 
das bei der einen einen leichten Pannus zurückgelassen hat, scheint 
in keinem Zusammenhang zu der Degeneration zu stehen; denn trotz 
der weiten Verbreitung des Trachoms in Japan hat man hier bis 
jetzt, ausser den von mir gefundenen Fällen, noch keinen andern Fall 
einer derartigen fettigen Degeneration der Hornhaut entdeckt. Das 
Trachom scheint im Tertschschen Falle auch gefehlt zu haben. 

Fassen wir das oben Gesagte zum Schluss noch einmal kurz 
zusammen: Es handelt sich um ganz selten auftretende Fälle primärer 
fettiger Degeneration der Hornhaut. In dem einen Falle ist die ganze 
Cornea erkrankt, während in dem andern nur das Pupillargebiet der- 
selben angegriffen ist. Für die Auffassung der Krankheit als Fett- 
degeneration sprechen der progressive Verlauf, der histologische Be- 
fund, die Ähnlichkeit des histologischen Bildes der beiden Fälle mit 
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solchen Bildern anderer, sicher als Fettdegeneration der Cornea er- 
kannter Krankheiten, und das Fehlen von Entzündungserscheinungen. 
Das Fett entsteht durch Umwandlung der Hornhautsubstanz selbst 
und nicht durch Infiltration des in andern Organen präformierten Fettes. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XIV, Fig. 1—3. 


Fig. 1. Das rechte Auge des 1. Falles in natürlicher Grösse. 

Fig. 2. Das rechte Auge des zweiten Falles in natürlicher Grösse. 

Fig. 3. Kraus: Okular 18,0 mm, Objektive 18,0 mm, 130 fache Vergrösserung, 
Gefrierschnitt, Sudan + Hämatoxylin-Färbung. & Epithelschicht, B Bowman- 
sche Membran, P Parenchym, Bg Blutgefässe, quer oder schief getroffen, 
a Bowmansche Membian im Begriffe zur Aufblütterung, b dieselbe zerfasert 
oder verfettet; Basalzellen darüber enthalten auch Fettkórnchen, c dieselbe stark 
aufgeblättert, aber noch kaunı degeneriert. Alle rotbraun gefärbten Körner sind 
durch Sudan gefärbte Fettkügelchen. 


Über das doppelüugige Sehen der Anisometropen und 
Brillen bei denselben. 


Von 
Prof. Dr. L. Kugel 


in Bukarest. 


Mit 15 Figuren im Text. 


Ich habe mich in den letzten Jahren mit dem Sehen der Aniso- 
metropen eingehender beschäftigt. Der Umstand, dass ich selbst Aniso- 
metrope bin, regte mich dazu an und erleichterte mir die Sache; 
mein rechtes Auge hat normale Sehkraft; mein linkes hat infolge von 
regelmässigem und unregelmässigem hypermetropischen Astigmatismus 
bloss ?[, der Normalen. Ich bin bei diesen Untersuchungen zu über- 
raschenden Resultaten gekommen. 

Die ganze Arbeit beruht auf Versuchen mit stereoskopischen 
Bildern. 

Der Untersucher muss zu diesem Zwecke die Nehschürfe eines 
seiner Augen herabsetzen und zwar bis zu einem solchen Grade, 
dass, wenn er z. B. Fig. 13 mittels Stereoskop ansieht, er die Schrift 
derselben mit diesem Auge, während das andere geschlossen ist, ge- 
rade noch entziffern kann. Hat der Untersucher beiderseits gleiche 
Sehschärfe, so wird dies gewöhnlich durch + 1!J, Dioptrie erreicht; 
ist er Anisometrop, so wird er das nötige Glas leicht herausfinden, 
um den eben erwähnten Zweck zu erreichen. Bei einer Differenz von 
lt; Dioptrien wird er gar kein Glas, bei einer kleineren ein schwächeres, 
dazu benötigen. Nur bei Einhaltung dieser Kautelen werden die Er- 
scheinungen bei den stereoskopischen Versuchen, wie ich dieselben 
später angeben werde, in schöner Weise zutage treten. 

Ich werde im Verlaufe dieser Diskussion annehmen, dass es das 
linke Auge ist, bei welchem die Sehschürfe herabgedrückt wird; es 
sind nämlich die stereoskopischen Zeichnungen von Fig. 11—15 da- 
nach verfertigt. Es ist daher angezeigt, bei diesem Auge die Seh- 
schärfe zu vermindern. 
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Es ist geraten, dass der Untersucher beim Ansehen dieser 
Zeichnungen sich von vornherein vergewissert, ob bei ihm nicht eine, 
wenn auch leichtgradige Insuffizienz der Augenmuskeln vorhanden ist; 
er überzeugt sich davon am besten, wenn er Fig. 3 ansieht; die Kreu- 


Fig. 1. 

zung der Streifen findet dann nicht in ihrer Mitte statt. In diesem 
Falle muss man mit Prismen nachhelfen, damit die Streifen sich in 
ihrer Mitte kreuzen. Ich habe, wie ich gelegentlich hier bemerken will, 
öfters das Stereoskop benutzt, um 
mich in dieser Weise über Mus- 
kelparesen und latenter Diver- 

genz zu informieren. 
Ich werde hier manches er- 
wähnen, was ich bereits in mei- 
——( um ner Arbeit über Extinktion der 
Netzhautbilder gesagt habe (siehe 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. XX XVI, 2); ich sehe mich 
dazu aus dem Grunde veranlasst, 
weil diese Arbeit die Grundlage 
der jetzigen abgibt und das früher 
Fig. 2. à E Em " 
QGesagte jetzt teilweise ergänzt, 

teilweise von andern Standpunkten aus beleuchtet wird. 


Sieht der Normalsichtige Fig. 1 mittels Stereoskop an, 
so sieht er ein Gesamtbild wie Fig. 2; die Linienpaare sind 
infolge des Wettkampfes der Nehfelder an der Kreuzungs- 
stelle wie abgerissen. [n Fig.2 sind es die horizontalen Linien, die 
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abgerissen erscheinen. Das Gesamtbild ist jedoch kein konstantes; manch- 
mal erscheinen die horizontalen, manchmal die vertikalen Linien ab- 
gerissen; es fällt eben, wie Prof. Hering sich ausdrückt, bei diesem 
Wettstreit bald ein Stück des einen Kontur aus, um den andern 
durchzulassen, bald umgekehrt. 

Sieht man schwarze Bänder auf weissem Grunde bei 
beiderseits gleicher Sehkraft mittels Stereoskop (wie Fig. 3) an, so 
erhält man eine Gesamtfigur wie Fig. 4. Man sieht an der Kreuzungs- 
stelle ein schwarzes Quadrat und rings um das Quadrat einen 
weissen Schimmer, gleichsam die Farbe des (rundes durchleuchten; 





*» 


Fig. oO. 


es prädominiert demnach nach Helmholtz bei diesem Wettstreit längst 
und in der Nähe jeder Grenzlinie der Bänder der weisse Grund, dem 
dieselben angehören. 

Wie sieht nun das Gesamtbild von Fig. 1 und 3 aus, 
wenn dieselben beim Vorhandensein von ungleicher Sehkraft 
beider Augen angesehen werden? Da zeigt sich nun ein ge- 
waltiger Unterschied zwischen den Gesamtbildern bei bei- 
derseits gleicher und bei einseitig herabgesetzter Sehkraft. Es 
ist bei diesen Bildern angenommen, dass die horizontalen Linien in 
Fig. 1 und das horizontale Band in Fig. 3 im linken Felde des Ste- 
reoskops liegen, und dass, wie oben bemerkt, das linke Auge dasjenige 
ist, bei welchem die Sehkraft herabgesetzt wurde. 

Das Gesamtbild für Fig. 1 ist bei ungleicher Sehkraft durch 
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Fig. 5 veranschaulicht; dasjenige für Fig. 3 durch Fig. 6. Wie man 
aus diesen Bildern sieht, handelt 
es sich hier nicht mehr wie in 
Fig. 2 und 4 um ein Abgerissen- 
sein der Linien oder einen weissen 
Schimmer an den Kreuzungs- 
stellen der schwarzen Bänder: 
hier fehlen ganze Stücke 
aus der Mitte der dem seh- 
schwachen Auge angehören- 
den horizontalen Linien und 
Bänder. Die Prädomination 
der dem sehstarken Auge 
angehörigen Konturen auf 
Kontur und Farbe der Bil- 
der des sehschwachen Auges 
ist eine eklatante; die Bilder 
des sehschwücheren Auges 
werden infolge des Wett- 
streites eine grosse Strecke 
welt ganz unsichtbar; sie 
werden extinguiert. 

Ganz ähnliche Erscheinun- 
ven sehen wir auch beim An- 
sehen von Fig. 7, wo Fig. 8 deren 
Gesamtbild bei gleicher und Fig.9 
dasjenige bei ungleicher Seh- 
kraft darstellt. 

Die in Rede stehenden Er- 
scheinungen sind übrigens leicht 
erklärlich. Bei gleicher Sehkraft 
beider Augen bestehen, wenn 
wir Fig. 4 als Beispiel nehmen, 
die Schenkel des Kreuzes aus 
gleichmässigen Gemischen von 
Schwarz des einen Feldes mit 
dem weissen Grund des andern. 
Bei ungleicher Sehkraft jedoch 
bestehen die horizontalen Schen- 





Fig. 6. 


kel aus schwachem Schwarz des linken gemischt mit starkem Weiss 
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des andern Feldes. Das Umgekehrte ist für den vertikalen Schenkel 
der Fall; hier haben wir das starke Schwarz des rechten Feldes mit 
schwachem Weiss des andern gemischt. Unter diesem Verhältnisse 
ist es nicht zu verwundern, dass in unserm Falle das vertikale Band bei 
Kreuzung mit dem horizontalen bei dem Wettstreite eine solche Prä- 
dominanz gegenüber seinem Gegner ausübt, wie es in Fig. 6 veran- 
schaulicht ist. 


Wir haben bis jetzt ein partielles Verschwinden des dem 
sehschwächeren Auge angehörigen Bildes durch Kreuzung der Kon- 
turen kennen gelernt; wenn wir demnach anstatt eines vertikalen 





Fig. 7. 


Bandes mehrere solcher Bänder das horizontale Band 
kreuzen lassen, so müsste, nach dem bisher Gesagten, dieses 
Band beim binokularen Sehen ganz verschwinden. — Wir 
überzeugen uns durch Ansehen von Fig. 10, dass dies fak- 
tisch der Fall ist. Man wird, wenn man diese Figur mittels Ste- 
reoskop ansieht, kaum hin und wieder eine Spur des dem seh- 
schwachen linken Auge gebotenen Bildes auftauchen sehen. 

Die folgenden stereoskopischen Bilder sollen dazu dienen, das eben 
Mitgeteilte noch besser durch Beispiele zu illustrieren. Sieht man Fig. 11 
bei einseitig herabgesetzter Sehschärfe binokular mittels Stereoskop an, 
so wird: die Schrift ganz gut gelesen, obwohl derselben rechts ein dunkles 
Feld gegenübersteht; es ist dies jedoch ein Feld, wo keine Konturen vor- 
handen sind, somit tritt auch kein Wettstreit ins Leben. Wird aber 
Fig. 12 mittels Stereoskop angesehen, so wird von der dem linken 
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Fig. 5 veranschaulicht; dasjenige für Fig. 3 durch Fig. 6. Wie man 
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aus diesen Bildern sieht, handelt 
es sich hier nicht mehr wie in 
Fig. 2 und 4 um ein Abgerissen- 
sein der Linien oder einen weissen 
Schimmer an den Kreuzungs- 
stellen der schwarzen Bänder; 
hier fehlen ganze Stücke 
aus der Mitte der dem seh- 
schwachen Auge angehören- 
den horizontalen Linien und 
Bänder. Die Prädomination 
der dem sehstarken Auge 
angehörigen Konturen auf 
Kontur und Farbe der Bil- 
der des sehschwachen Auges 
ist eine eklatante; dieBilder 
des sehschwächeren Auges 
werden infolge des Wett- 
streites eine grosse Strecke 
weit ganz unsichtbar; sie 
werden extinguiert. 

Ganz ähnliche Erscheinun- 
gen sehen wir auch beim An- 
sehen von Fig. 7, wo Fig. 8 deren 
Gesamtbild bei gleicher und Fig.9 
dasjenige bei ungleicher Seh- 
kraft darstellt. 

Die in Rede stehenden Er- 
scheinungen sind übrigens leicht 
erklärlich. Bei gleicher Sehkraft 
beider Augen bestehen, wenn 
wir Fig. 4 als Beispiel nehmen, 
die Schenkel des Kreuzes aus 
gleichmässigen Gemischen von 
Schwarz des einen Feldes mit 
dem weissen Grund des andern. 
Bei ungleicher Sehkraft jedoch 
bestehen die horizontalen Schen- 


kel aus schwachem Schwarz des linken gemischt mit starkem Weiss 
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des andern Feldes. Das Umgekehrte ist für den vertikalen Schenkel 
der Fall; hier haben wir das starke Schwarz des rechten Feldes mit 
schwachem Weiss des andern gemischt. Unter diesem Verhältnisse 
ist es nicht zu verwundern, dass in unserm Falle das vertikale Band bei 
Kreuzung mit dem horizontalen bei dem Wettstreite eine solche Prä- 
dominanz gegenüber seinem Gegner ausübt, wie es in Fig. 6 veran- 
schaulicht ist. 


Wir haben bis jetzt ein partielles Verschwinden des dem 
sehschwächeren Auge angehörigen Bildes durch Kreuzung der Kon- 
turen kennen gelernt; wenn wir demnach anstatt eines vertikalen 
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tisch der Fall ist. Man wird, wenn man diese Figur mittels Ste- 
reoskop ansieht, kaum hin und wieder eine Spur des dem seh- 
schwachen linken Auge gebotenen Bildes auftauchen sehen. 

Die folgenden stereoskopischen Bilder sollen dazu dienen, das eben 
Mitgeteilte noch besser durch Beispiele zu illustrieren. Sieht man Fig. 11 
bei einseitig herabgesetzter Sehschärfe binokular mittels Stereoskop an, 
so wird: die Schrift ganz gut gelesen, obwohl derselben rechts ein dunkles 
Feld gegenübersteht; es ist dies jedoch ein Feld, wo keine Konturen vor- 
handen sind, somit tritt auch kein Wettstreit ins Leben. Wird aber 
Fig. 12 mittels Stereoskop angesehen, so wird von der dem linken 
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schwachsichtigen Auge gebotener Schrift absolut nichts 
gesehen; man sieht demnach bloss das im rechten Felde des 
Stereoskops liegende Gitter; diese Figur gibt den sichersten 
Beweis für die 
in Rede stehen- 
de Wirkung der 
Konturen ab. 
Ebenso wie in 
Fig. 12 werden in 
Fig. 13 die links- 
seitigen Buch- 
staben durch 
die Konturen 
der rechtsseiti- 
gen Bilder ver- 
lóscht. In Fig. 14 
werden ebenfalls 
Fig. 8. die linksseitigen 
Buchstaben beim 
zweiäugigen Sehen nicht perzipiert, da sie durch die Konturen der 
rechtsseitigen Buchstaben niedergekämpft werden; dagegen werden 
die über den links- 
seitigen Buchstaben 
befindlichen Zeichen 
(Kreuz, Quadrat und 
Kreis) gesehen, weil 
ihnen rechterseits 
bloss das leere weisse 
Feld gegenübersteht. 
Man kann natürlich 
je nach Belieben bei 
allen diesen Versu- 
chen bald den Wett- 
streit der Sehfelder, 
bald das Verschwin- 
den der dem seh- 
schwächeren Auge angehörenden Bilder hervorrufen, je nachdem man 
diese Sehobjekte, mit oder ohne das Konvexglas, mittels Stereoskop an- 
sieht. Wir kónnen nach dem allem sagen: 
Wenn bei einseitiger Sehschwüche Bilder ganz ver- 








Fig. 9. 
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schiedener Objekte auf identische Netzhautstellen zu liegen 
kommen, werden diejenigen des sehschwücheren Auges nicht 
zur Perzeption gelangen, weil bei dem sich einstellenden 


Fig. 10. , 


Wettkampfe der Konturen die Bilder des sehschwächeren 
Auges die unterliegenden sind. 


Es wirft sich jetzt die Frage auf, gibt es pathologische Zustände, 
wo die eben erwähnten zwei Faktoren vorhanden sind? 
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Fig 11. 

Da ist vor allem der Strabismus concomitans zu erwähnen. Ein- 
seitige Sehschwäche ist da die Regel, und was disparate Netzhaut- 
bilder auf identischen Stellen anlangt, so ist dies bei Strabismus eben- 
falls (mit seltenen Ausnahmen) der Fall, und zwar aus dem Grunde, 
weil bei dem Umstande, dass unsere Netzhäute fast immer 
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mehr oder weniger mit Bildern angefüllt sind infolge der 
Schielstellung, Bilder ganz verschiedenartiger Objekte auf 
identischen Netzhautstellen zu liegen kommen. Es ist dem- 
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Fig. 14. 


Weshensehri. Wochenschrift. 


Fig. 15. 


nach sicher, dass bei Schielenden mit einüugiger Seh- 
schwäche (demnach bei der weit grösseren Anzahl derselben) 
beim binokularen Sehen die Bilder des schschwächeren 
Auges (welches fast immer das Schielende ist) nicht zur 
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Perzeption gelangen. Es ist dies im Grunde genommen ein 
grosser Vorteil für dieseSchielenden, denn sonst würde das bin- 
okulare Sehen, wie bei Muskellähmungen, bei ihnen ein fast unmög- 
liches sein, da sich ein peinlicher Wettstreit der Sehfelder einstellen 
würde, welcher das Sehen und besonders das Lesen und Schreiben 
beim binokularen Sehen sehr erschweren würde. 

Trotz allem ist das sehschwächere Auge dem Schielen- 
den doch von einigem Nutzen. Es ist dies namentlich in be- 
zug der Beurteilung der Tiefendimension der Fall. Ich habe 
eine grössere Reihe solcher Schielender in dieser Beziehung unter- 
sucht; ich habe mich dazu sowohl des Heringschen Fallapparates, 
als guter stereoskopischer Photographien bedient; ich habe gefunden, 
dass bei ihnen das körperliche Sehen, beim Sehen mit beiden Augen, 
ein besseres ist, als beim Sehen mit dem sehkräftigeren 
Auge allein; so paradox die Sache auch scheinen mag, so lässt sie 
sich doch einigermassen erklären; die oben erwähnte Spur von Perzeption 
des sehschwächeren Auges beim Wettstreit der Sehfelder, welche sich 
dadurch manifestiert, dass hin und wieder Bruchstücke seiner Halb- 
bilder beim binokularen Sehen zum Vorschein kommen, genügt, um 
beim körperlichen Sehen mitzuwirken; beruht doch dasselbe überhaupt 
auf Kreuzung der Konturen nicht ganz gleicher Netzhautbilder. 

Man ersieht daraus, dass der bisherige Modus, sich bei Schielen- 
den bloss durch den Versuch mit der Kerzenflamme über das binoku- 
lare Sehen derselben zu informieren, im allgemeinen nicht aus- 
reichend ist; es ist richtiger, sich ausserdem noch durch stereoskopische 
Versuche in bezug des Wettstreits der Sehfelder zu orientieren. Man 
hatte, was Schielen und überhaupt Muskelkrankheiten anlangt, bloss 
die Doppelbilder immer vor Augen; der Wettstreit der Sehfelder, der 
eben so wichtig ist, wurde dabei fast gar nicht berücksichtigt. 

‚Jeder, der die beiliegenden stereoskopischen Bilder angesehen 
hat, wird mir beistimmen, wenn ich sage, dass das sogenannte 
Fehlen der Doppelbilder, oder richtiger gesagt, das Fehlen 
des Wettstreites der Sehfelder für die grosse Mehrzahl 
der Schielenden in handgreiflicher Weise hier seine Er- 
klärung gefunden hat. Für diese Fälle wenigstens sind Annahmen, 
wie neue Formierung von Netzhautidentitäten und Unterdrückung des 
Doppelbildes, nicht notwendig. Mehr hier zu sagen und das ganze 
vielseitig abgehandelte Kapitel des binokularen Sehens der Schielen- 
den hier aufzurollen und dabei vielleicht den Boden positiver Tat- 
sachen zu verlassen, lag nicht in meiner Absicht; ich hätte damit den 
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Rahmen der mir hier gestellten Aufgabe überschritten. Es sind noch 
genug dunkle Punkte vorhanden, deren Lósung noch ausstándig bleibt, 
so z. B. die Frage, wie das Fehlen des Wettstreites der Sehfelder 
hei beiderseits gleicher Sehkraft zu erklären wäre? Durch Hypo- 
thesen, selbst wenn dieselben auf das bisher Erórterte fussen würden, 
wie etwa dass durch Schielstellung wahrscheinlich eine genügende 
Differenz der Refraktion beider Augen hervorgebracht wird, um den 
Wettkampf zu verhindern, ist die Sache nicht abgetan, so lange nicht 
positive Beweise für derartige Behauptungen gebracht werden. 

Ausser der Beurteilung der Tiefendimension kann sich bei solchen 
Schielenden binokulare Perzeption durch Erscheinen von Doppel- 
bildern manifestieren. Ich konnte, besonders bei Strabismus diver- 
gens, dieselben dadurch provozieren, dass eine kleine Zeichnung, wie 
ein Kreuz oder Strich, auf einem Bogen weissen Papiers angesehen 
wurde. Da in diesem Falle, dem Bilde des sehschwachen Auges, auf 
dem andern Auge keine Bilder mit Konturen auf identischen Stellen 
gegenüberstanden, so wurde das Doppelbild sichtbar. In solchen Fällen 
wird auch die Kerzenflamme doppelt gesehen, und dies selbst dann, 
wenn auf dem sehstärkeren Auge Bilder mit Konturen dem Bilde 
der Kerzenflamme des sehschwächeren Auges gegenüberstehen. Die 
Bilder der Kerzenflamme sind solch intensive, dass sie durch der- 
artige Konturen, wie ich mich durch Versuche überzeugte, wohl ge- 
schwächt, jedoch nicht ganz verlöscht werden. Solche Doppelbilder 
kommen jedoch relativ selten zur Anschauung, weil es der seltenere 
Fall ıst, dass sich auf identischen Stellen nicht Bilder mit Konturen 
vorfinden. Wenn dieselben auch von Zeit zu Zeit unter den oben 
erwähnten Umständen auftauchen, so schliessen derartige Kranke ge- 
wöhnlich das sehschwächere Auge; sie gelangen bekanntlich durch 
Übung dazu, mit Leichtigkeit dieses Auge auf diese Weise zu ex- 
kludieren. 

Ich habe, was das Schielen anlangt, das doppelüugige Sehen der- 
selben, insoweit dabei der Einfluss der Konturen in Frage kommt, 
hier zur Sprache gebracht. Wir ersehen daraus, dass bei diesen 
Schielenden Doppelbilder einer Kerzenflamme unter Umständen sich 
zeigen können, und dass dabei dennoch die Bilder des sehschwachen 
Auges im allgemeinen nicht zur Perzeption gelangen. Es wäre dem- 
nach unrichtig, auf Grund des Vorhandenseins von Doppelbildern zu 
sagen, dass Perzeption der Bilder des sehschwächeren Auges beim 
binokularen Sehen dieser Schielenden im allgemeinen vorhanden ist. 
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Ausser diesen Fällen von Strabismus concomitans kommt 
das Nichtperzipieren der Bilder von seite eines der Augen 
beim binokularen Sehen noch bei Anisometrie vor, und zwar 
ist dies auch hier beim sehschwächeren Auge der Fall. Ich 
überzeugte mich davon durch folgenden stereoskopischen Versuch: 

In Fig. 15 haben wir in beiden Feldern des Stereoskops gleiche 
Bilder, bis auf den Unterschied, dass auf den für das linke 
Feld bestimmten Buchstaben schwarze Striche gezogen sind. 
Seh ich diese Figur binokular an, so sehe ich nichts von 
diesen Strichen, während ich dieselben beim Schliessen 
meines rechten sehkräftigen Auges ganz deutlich sehe. Jeder, 
der beiderseits gleiche Sehkraft hat und sein linkes Auge in oben 
erwähnter Weise sehschwach macht, wird dasselbe beobachten. 

Was die Erklärung dieser Erscheinung anlangt, so ist sie bloss 
in den Wirkungen der ungleichen Grösse der Netzhautbilder zu suchen, 
welche durch die Verschiedenheit der dioptrischen Systeme beider Augen 
bedingt ist. 

Ist diese Differenz eine markante, so kommen die Bilder nicht 
zur Deckung; die Folge muss daher vielseitige Kreuzung der 
Konturen im gemeinschaftlichen Sehfelde sein, wobei die 
Bilder des sehschwächeren Auges, infolge des Wettstreites 
der Sehfelder, nicht zur Perzeption gelangen. Es ist dem- 
nach keinem Zweifel unterworfen, dass der Anisometrope 
beim binokularen Sehen gerade so wie der Schielende und der 
Einäugige bloss mit einem Auge, und zwar mit dem sehkräf- 
tigeren allein sieht; das andere Auge nützt ihm dabei bloss zur 
besseren Beurteilung der Tiefendimension. Letzteres konnte ich durch 
häufige Versuche mit meinen Augen konstatieren; mein körperliches 
Sehen ist mit dem linken Auge allein ein schlechtes; mit dem rechten 
sehkräftigen Auge allein ein ziemlich gutes. Es ist jedoch beim 
binokularen Sehen in deutlich wahrnehmbarer Weise ein 
noch besseres. 

Es bedarf daher nicht Bilder verschiedener Objekte auf iden- 
tischen Netzhautstellen (wie bei Schielenden), damit diejenigen des seh- 
schwächeren Auges nicht zur Perzeption gelangen; es kommt diese 
Erscheinung auch vor, wenn, wie bei Anisometropen, Bilder ein und 
desselben Objektes auf identischen Netzhautstellen sich 
vorfinden; nur müssen sie in diesem Falle verschiedene 
Grösse haben. Ein Unterschied zwischen Schielenden und Aniso- 
metropen besteht, was die in Rede stehende Erscheinung anlangt, noch 
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darin, dass dieselbe bei ersteren zu stande kommt, was immer auch 
der Grund der Sehschwüche sein mag; bei Anisometropen jedoch ist 
sie bloss durch die Differenz der Bildgróssen hervorgerufen. Bei ge- 
ringer Grössendifferenz tritt die Erscheinung nicht ein. Man kann 
sich davon ebenfalls durch den Versuch mit Fig. 15 überzeugen. Mit 
Konvexgläsern von weniger wie + 1 Dioptrie sieht man die schwar- 
zen Striche beim binokularen Sehen deutlich; es ist eben die Diffe- 
renz der Bildgrössen in diesem Falle eine zu geringe. Die Bilder 
decken sich in genügender Weise im gemeinschaftlichen Sehfelde, so 
dass eine Kreuzung der Konturen nicht zu stande kommt. 


Ich will dem eben Gesagten noch einiges, was Anwendung von 
Brillen bei Anisometropen anlangt, beifügen. Da wirft sich vor allem 
die vielseitig behandelte Frage auf, sollen bei Anisometropen Brillen 
gegeben werden, welche die Brechkraft beiderseits vollkommen kor- 
rigieren ? Ä 
Man ist im allgemeinen davon abgekommen, derartige Gläser von 
verschiedener Stärke zu verordnen; man gibt jetzt gewöhnlich gleiche 
Gläser für beide Augen, und zwar ist es diejenige Nummer, welche das 
besser sehende Auge korrigiert, welche beiderseits verwendet wird. 
Man tut dies, weil die Brillenbedürftigen öfters Gläser von ver- 
schiedener Stärke nicht vertragen; sie geben an, dass sie damit 
nicht gut sehen, und dies ist besonders beim Lesen und Schreiben der 
Fall; sie sagen, die Linien laufen durcheinander, und nach kurzer 
Zeit sind sie gezwungen, die Arbeit einzustellen; suchen sie trotzdem 
weiter zu arbeiten, so bekommen sie Kopfweh, Schwindel usw. Als 
Grund dieser Erscheinungen wird angegeben, dass die ungleichen 
Gläser verschieden grosse Netzhautbilder ergeben, welche sich dem- 
nach nicht vollkommen decken. Das kann wohl an und für sich 
der Grund nicht sein; denn Netzhautbilder von verschiedener Grösse 
waren doch schon früher, abgesehen der Brillen, infolge der Ver- 
schiedenheit der dioptrischen Systeme vorhanden, ohne dass 
die oben erwähnten Erscheinungen vorgekommen wären. 
Der eigentliche Grund liegt meiner Überzeugung nach da- 
rin, dass früher die Bilder des sehschwachen Auges nicht 
zur Perzeption gelangten,demzufolge auch kein Wettstreitder 
Sehfelder vorhanden war; jetzt jedoch hat man durch das 
korrigierende Glas die Sehkraft dieses Auges so gehoben, 
dass sie der des andern gleich oder fast gleich kommt. Man 
hat somit, durch Verabreichung des korrigierenden Glases, 
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den starken Wettkampf der Sehfelder und deren unlieb- 
same Folgen provoziert. Ich habe die Frage der korrigierenden 
Glüser hier zur Sprache gebracht, weil mir bekannt ist, dass noch 
jetzt Augenärzte, und zwar solche von bewährtem Rufe, noch immer 
an das Verabreichen beiderseits genau korrigierender Gläser festhalten; 
sie raten den Kranken, welche wegen der erwähnten lästigen Erschei- 
nungen klagen, Geduld zu haben, bis sie sich an die Brille gewöhnen. 
Die Kranken können sich natürlich niemals an die Brille gewöhnen 
und legen dieselbe schliesslich weg. Es ist demnach der möglichst 
schlechteste Dienst, den man solchen Brillenbedürftigen 
leistet, wenn man ihnen solche genau korrigierende Brillen 
gibt. Es trifft sich gerade gut, dass man in der Mehrzahl der Fälle 
gar nicht im stande ist, die Sehkraft des sehschwächeren Auges 
insoweit zu heben, dass. dadurch ein störender Wettstreit der Sehfel- 
der eintrete; es ist nämlich das gewöhnliche Vorhandensein von regel- 
mässigem und besonders unregelmässigem Astigmatismus, welches nur 
relativ selten eine Korrektion bis zu diesem Grade zulässt. Dieser 
Umstand erklärt auch das Festhalten mancher Ärzte an die Verord- 
nung beiderseits möglichst genau korrigierender Gläser, weil bei vielen 
Kranken die oben erwähnten Symptome des Wettstreites der Sehfel- 
der nicht eintreten. Nur nach gelungener einseitiger Starope- 
ration kommt es fast immer vor, dass, im Falle das andere linsen- 
haltige Auge noch normale Sehkraft hat, beim Verordnen der korri- 
gierenden Brille für das operierte Auge ein kräftiger Wettkampf der 
Sehfelder entsteht; es ist wohl regelmässiger Astigmatismus, aber fast 
gar kein unregelmässiger vorhanden; die Sehkraft des operierten Auges 
kann somit durch die Korrektion diejenige des andern ganz oder fast 
ganz erreichen. Es können demnach derartige Starkranke Brillen 
nicht vertragen, wo z.B. für das operierte Auge etwa -+ 10 Dioptrien 
und für das andere ein Planglas gegeben wird. Sie befinden sich da- 
her ohne Starglas viel besser. Die Differenz der Bildgrössen ist eben 
in diesem Falle eine ziemlich grosse; nach v. Rohr verhält sich z. B. 
die Grüsse des Netzhautbildes des nicht operierten normalen Auges 
zu derjenigen des mit + 10 Dioptrien bewaffneten operierten wie 1 : 1,3. 

Was die oben erwähnte Verabreichung gleicher Gläser bei Aniso- 
metrie anlangt, so ist dagegen nichts einzuwenden; es wird dadurch 
im grossen und ganzen, was das binokulare Sehen anlangt, nichts ge- 
ändert; es bleibt beim Status quo ante. 

Es ist überhaupt gleichgültig, welches Glas immer sich vor dem 
sehschwachen Auge beim binokularen Sehen befindet, wenn es nur 
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nicht die schlummernde Perzeption durch Verbesserung der Sehkraft 
desselben bis zu dem Grade erweckt, dass es zum Wettkampf beider 
Augen mit gleichen Kräften kommt. Sonst ist es, wie gesagt, ganz 
gleichgültig, ob gar kein Glas oder welches Glas immer sich vor 
diesem Auge befindet, da dessen Bilder mit keinem dieser Gläser 
zur Perzeption gelangen. 


Diese Indolenz der Anisometropen gegen alle diese 
Gläser ist es, die bei mir zuerst den Verdacht erregte, dass bei 
ihnen die Bilder des sehschwachen Auges überhaupt nicht beim bin- 
okularen Sehen zur Perzeption gelangen, bis ich mich durch den 
stereoskopischen Versuch mit Fig. 15 davon überzeugte. Dieses ver- 
anlasste mich, eine Brille zu gebrauchen, welche mir fürs 
Nahe- und Fernsehen dient. Auf der einen Seite der Brille be- 
findet sich das Fernglas für das rechte scharfsehende Auge, auf der 
andern das Naheglas für dasselbe; ich bringe je nach Bedarf bald 
das Nahe- bald das Fernglas vor dieses gutsehende Auge. Es ist, wie 
oben erwähnt, fürs binokulare Sehen ganz gleichgültig, welches Glas 
immer sich dabei vor dem linken schwachsichtigen Auge befindet. Es 
wird das Sehen mit beiden Augen dadurch nicht im mindesten alte- 
riert, dass sich beim Nahesehen das Fernglas und beim Fernsehen das 
Naheglas des andern Auges vor ihm befindet; seine Bilder kommen 
in dem einen wie in dem andern Falle nicht zur Perzeption. 
Ich sehe demnach mit dieser Brille nicht besser und nicht schlechter 
mit beiden Augen, als mit den betreffenden Glüsern mit dem rechten 
Auge allein. Ich habe mir jedoch in dieser Weise die Bequemlichkeit 
verschafft, dass ich zum Nahe- und Fernsehen nicht wie früher zwei 
Brillen gebrauchen muss. Einen bedeutenden Nutzen verschafft mir 
diese Brille ausserdem noch; wo es sich darum handelt, rasch nach- 
einander bald in die Ferne, bald in die Nühe zu sehen, wie dies 
z.B. beim Artzte beim Aussuchen der Gläser für Brillenbedürftige der 
Fall ist. Es ist faktisch bei derartigen Beschäftigungen das Hantieren 
mit 2 Brillen ein höcht unangenehmes. Wer wie ich genötigt war, zu 
dem genannten Zwecke zwei Brillen zu gebrauchen, weiss am besten 
den Wert zu schätzen, den die in Rede stehende Brille gegenüber 
dem Gebrauch zweier Brillen hat. Auch Kranke, welchen ich solche 
Brillen verordnete, sind mit denselben sehr zufrieden und sind des 
Lobes voll über deren Vorteile. Derartige Brillen sind bis jetzt be- 
kanntlich bloss bei Einäugigen angewendet worden. Was Pince-Nez 
anlangt, so können die gewöhnlichen Gestelle dazu benutzt werden; 
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bei Brillen müssen allerdings ganz eigenst für diesen Zweck kon- 
struierte Gestelle angewendet werden, welche unter dem Namen Wende- 
brillen im Handel vorkommen. 


Ich habe in bezug der Folgerungen, die man aus den erwähnten 
Erscheinungen ziehen kann, Einiges gesagt; es wäre wohl noch 
Manches darüber zu erwähnen; so könnte man z.B. das Schielen der 
Kinder mit denselben in Verbindung bringen, insofern das Nicht- 
perzipieren der Bilder zur Ablenkung des sehschwachen Auges Ver- 
anlassung geben könnte; sehen wir doch Analoges auch bei einseitiger 
Erblindung Erwachsener zutage treten. Dass der Wettstreit der Seh- 
felder für die Pathologie des Auges von Bedeutung ist, ist aus dem 
bisher Gesagten ersichtlich. Ich will, was die Wichtigkeit dieser Er- 
scheinung anlangt, schliesslich noch einen Ausspruch Prof. Herings 
citieren, welchen derselbe in seinem Werke zur Lehre des Ortsinnes 
der Netzhaut gemacht hat, wo er von der Bedeutung des Wettstreites 
der Sehfelder und vom Dominieren der Konturen spricht. Derselbe 
lautet folgendermassen: 


„Nicht genug kann ich die Wichtigkeit dieser hier nur kurz 
skizzierten Tatsachen betonen. Ohne genaue Kenntnis derselben ist 
eine vollständige Einsicht in das binokulare Sehen unmöglich. Ich 
empfehle die treffliche Schrift von Panum, welcher die im wesent- 
lichen schon von Johannes Müller geschilderten Tatsachen näher 
untersucht und durch zahlreiche interessante Beispiele erläutert hat. 
Die hohe Bedeutung des Wettstreites und der Herrschaft der Farben- 
grenzen ist aber seither noch gar nicht gehörig gewürdigt worden.“ 

Es sind bereits 50 Jahre vertlossen, seitdem Prof. Hering sich 
in dieser Weise aussprach. Es hat das obenerwähnte Citat, was die 
Pathologie des Auges anlangt, noch heutigentags nichts von seiner 
Aktualität verloren. 


Das Mitgeteilte beruht zumeist auf Untersuchungen meiner Augen. 
Ich habe die daraufbezüglichen Resultate an Kranken, die ich zu 
untersuchen Gelegenheit hatte, bestätigt gefunden. Da die Anzahl 
derselben jedoch eine relativ geringe ist, so scheinen mir weitere 
klinische Untersuchungen in dieser Richtung indiziert, um die Sache 
durch etwaige Details, die mir möglicherweise entgangen sind, zu 
komplettieren. 
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|Aus der Univ.-Augenklinik zu Greifswald. (Direktor: Prof. Dr. Römer.)! 


Weiterer Beitrag zur Anaphylaxie mittels Linseneiweisses. 


Von 
Prof. Dr. P. Römer und Privatdoz. Dr. H. Gebb. 


Die Tatsache, dass es durch parenterale Einverleibung eines 
fremdartigen Eiweisses gelingt, einen tierischen Organismus anaphylak- 
tisch zu machen, gilt bekanntlich auch für das Linseneiweiss, wie von 
mehreren Forschern mit Leichtigkeit festgestellt werden konnte. 

Da nun das Linseneiweiss sich biologisch deutlich von dem Blut- 
eiweiss des betreffenden Tieres unterscheidet und demgemäss als ein 
dem sonstigen Organismus gewissermassen „fremdartiges“ Eiweiss auf- 
` gefasst werden kann und auch wiederholt aufgefasst ist, lag der Ge- 
danke nahe, dass jeder tierische Organismus durch Vorbehandlung 
mit seinem eigenen Linseneiweiss ebenso leicht anaphylaktisch zu 
machen sei, wie mit dem Linseneiweiss einer andern Tierart, um so 
mehr als in einer bestimmten Tierreihe das Linseneiweiss biologisch 
identisch ist. 

Diesen Vorstellungen entsprechend müsste es gleichgültig sein, ob 
wir ein Meerschweinchen mit Rinderlinseneiweiss oder mit Meer- 
schweinchenlinseneiweiss vorbehandeln bzw. zum Nachweis der Ana- 
phylaxie reinjizieren. In den Versuchen von Krusius hatten diese 
Vorstellungen ihren prägnantesten Ausdruck gefunden. 

Als wir aber aus andern Gründen die Frage der Bildung auto- 
anaphylaktischer Tinseneiweissantikörper einer genaueren Prüfung 
unterzogen, zeigte es sich, dass eine solche Erwartung durchaus nicht 
zutrifit. 

Behandelt man beispielsweise eine Reihe von Meerschweinchen 
subeutan oder intraperitoneal mit denselben Mengen von Meerschwein- 
chenlinseneiweiss vor wie beispielsweise mit Rinderlinseneiweiss und 
reinjiziert dieselben wieder mit den entsprechenden Mengen homologen 
Linseneiweisses, so ist man erstaunt, dass der Temperatursturz, der 
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sonst die Anaphylaxie so exakt erkennen lässt, mit auffallender Regel- 
mässigkeit ausbleibt. 

Der Unterschied im Verhalten des Meerschweinchenorganismus 
gegenüber dem heterologen und homologen Linseneiweiss ist ein so 
auffallender, dass er bei sorgfältiger Beobachtung nicht übersehen wer- 
den kann, obwohl "beide Linseneiweissarten biologisch für identisch ge- 
halten wurden und bisher auch nicht unterschieden werden können. 

Wir konnten damit den Beweis liefern, dass der horror auto- 
toxicus auch für das so „fremdartig“ angesehene Linseneiweiss Gültig- 
keit besitzt, dass der tierische Organismus auch diesem Eiweiss gegen- 
über über Einrichtungen verfügen muss, welche die Entwicklung der 
Autoantikörper in Schranken halten. 

Wir hatten zum Nachweis der Anaphylaxie den typischen von 
Pfeiffer entdeckten Temperatursturz als das sicherste Kriterium 
benutzt, sind uns aber stets darüber klar gewesen, dass zum Zustande- 
kommen dieser toxischen Temperatursenkung eine Massenhaftigkeit der 
gebildeten Antikörper und ein erheblicher Abbau des reinjizierten 
Linseneiweisses Voraussetzung ist, und dass uns etwaige geringe 
Mengen von Autoantikörpern bei den mit homologem Linseneiweiss 
präparierten Tieren bei dieser Methode entgehen müssten. 

Freilich bleibt der von uns festgestellte Unterschied im Verhalten 
des Meerschweinchens gegenüber dem homologen und heterologen 
Linseneiweiss zu Recht bestehen, auch wenn es sich lediglich um quan- 
ttative Differenzen in der gebildeten. Antikórpermenge handeln sollte. 

Inzwischen hat nun Friedberger die ebenso wichtige wie 
interessante Entdeckung gemacht, dass bei spezifisch vorbehandelten 
Tieren die Reinjektion von ausserordentlich kleinen Dosen des spezi- 
fischen Antigens keinen Temperatursturz, sondern Fieber auslösen. 
Friedherger konnte auf diese Weise die verschiedensten Fieber- 
reaktionen experimentell erzeugen. Uns interessierte aus Friedbergers 
wichtigen Untersuchungen die von ihm gefundene Tatsache, dass bei 
einer Reihe von Eiweissarten diese Fieberreaktion bei ihrer Spezifität 
sich auch zum Nachweis so geringer Antikörpermengen eignet, die 
durch die gewöhnlichen Anaphylaxiereaktionen noch nicht nachweisbar 
sind, und dass die Antikörper schon viel früher nachgewiesen werden 
konnten als man bisher glaubte. 

Wir selbst sind bei unsern früheren Versuchen gerade beim ho- 
mologen Linseneiweiss verschiedentlich ebenfalls solchen Fieberbewe- 
gungen begegnet. Nachdem Friedberger aber diese Methode weiter 
ausgearbeitet hat, entstand für uns die Frage, noch einmal zu unter- 
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suchen, ob es auch mittels des Linseneiweisses und speziell auch bei Vor- 
behandlung des Meerschweinchens mittels Meerschweinchenlinseneiweiss 
gelingt, mit Hilfe dieser Fieberreaktion noch die etwaige Bildung 
solcher geringen Mengen von Autoantikörpern nachzuweisen, welche 
hei der Methode des anaphylaktischen Temperatursturzes dem Nach- 
weis entgehen können. 

Gelang es diesen Nachweis zu erbringen, so war damit bewiesen, 
dass das von uns gefundene eigentümliche refraktäre Verhalten des 
Meerschweinchenorganismus nach Einführung des homologen Linsen- 
eiweisses darauf zurückzuführen ist, dass der Organismus nur minimale 
Mengen von Autoantikörpern produziert. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Es wurden Reihen von 
Meerschweinchen mit solchen Mengen von Rinder- und Kalbslinsen- 
eiweiss subcutan vorbehandelt, dass, wenn grosse Mengen dieses Ei- 
weisses reinjiziert wurden, der typische Temperatursturz erfolgte. Diese 
Tiere wurden dann nach 14 Tagen mit fallenden Mengen dieses Anti- 
gens intraperitoneal reinjiziert. In derselben Weise wurden andere 
Reihen mit Meerschweinchenlinseneiweiss vorbehandelt und reinjiziert. 
Die Versuche sind folgende: Versuch I, IT, IIT, IV. 

Wir müssen aus diesen Versuchen den Schluss ziehen, dass das 
Linseneiweiss nicht so geeignet ist für die Methode der Fieberreaktion, 
wie die von Friedberger untersuchten Serumeiweissarten. Denn ob- 
wohl diese Tiere wenigstens nach Vorbehandlung mit fremdartigem 
Linseneiweiss soviel Antikörper in sich bargen, dass bei Reinjektion 
von grossen Mengen mit Sicherheit der Temperatursturz eintritt, ver- 
sagte bei Verwendung von kleinen Eiweissmengen die Fieberreaktion. 
Wohl kamen bei der Reinjektion von Verdünnungen wie 1:20 bis 
1:50 einige Temperatursteigerungen zur Beobachtung. Allein bei 
Verwendung gerade der kleinsten Mengen blieben Temperatursteige- 
rungen, die einigermassen für eine Anaphylaxie diagnostisch beweisend 
waren, aus. 

Ähnliches gilt auch für die Behandlung des Meerschweinchens 
mit dem homologen Linseneiweiss. In einer Reihe waren ganz junge 
und schwächliche Tiere mit Meerschweinchenlinseneiweiss vorbehandelt. 
Nur bei diesen erreichte die Temiperatursteigerung 1 bis 1,4? und 
zwar wieder nur bei Reinjektion von relativ noch grossen Eiweiss- 
mengen 1:10 bis 1:50. In der andern Serie, bei welcher kräftige 
Tiere mit Meerschweinchenlinseneiweiss präpariert waren, erreichte 
die Temperatursteigerung nicht einmal einen Grad. 

Da wir in früheren Versuchen derartige geringe Steigerungen der 
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4. Versuch. 


Vorbehandlung: Meerschweinlinseneiweiss 5,0 (1:10) subcutan. 
Nachbehandlung: Meerschweinlinseneiweiss 2,0 (fallende Verdünnungen) intraperit. 
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Temperatur auch bei unvorbehandelten Tieren geschen haben, so er- 
scheint es uns zweifelhaft, ob wir in den jetzigen. Versuchen dieselben 
für beweiskrüftig ansehen dürfen. 

Möglich wäre nur, dass es für den Nachweis der Anaphylaxie 
durch Linseneiweiss mittels Teemperatursteigerung nötig wäre, dass die 
Tiere längere Zeit, vielleicht monatelang sitzen müssen. Sollte sich in 
derartigen Versuchen etwas Positives herausstellen, so werden wir 
nicht verfehlen, hierüber Mitteilung zu machen. Bis jetzt steht jeden- 
falls soviel fest, dass wir bei intraperitonealer Vorbehandlung und 
Reinjektion aus diesen geringen Temperatursteigerungen allein nicht 
im stande sind, mit Sicherheit eine Anaphylaxie auf Linseneiweiss zu 
erkennen. Die Frage, ob es gelingt, mittels der Methode der Tem- 
peratursteigerung die Bildung autoanaphylaktischer Antikörper auf 
Linseneiweiss nachzuweisen, muss demnach bezüglich des homologen 
Linseneiweisses noch als eine offene bezeichnet werden. 
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[Aus der Universitüts-Augenklinik in Kiel. (Direktor: Prof. Dr. L. Heine.)] 


Beitrag zu der Frage nach den Veränderungen und 
Schädigungen des Auges durch Licht. 


Von 
Dr. Carl Behr, 


Priv.-Doz. und wissenschaftlicheim Assistenten. 


Mit 5 Kurven im Text. 


Die Frage nach den Schädigungen des Auges durch Licht hatte 
solange nur ein theoretisches Interesse, als die im täglichen Gebrauch 
verwendeten künstlichen Lichtquellen in der Zusammensetzung ihrer 
Lichtstrahlen im grossen und ganzen dem diffusen Tageslicht glichen, 
auf das sich unsere Augen in der phylogenetischen Entwicklung als 
das physiologische Beleuchtungsoptimum eingestellt haben. Waren 
Schädigungen festzustellen, so konnte es sich nur um bekannte Störungen 
handeln, die durch eine allzu starke Intensitätssteigerung dieses adä- 
quaten Reizes bedingt waren. Erst mit dem Nachweis, dass mit der 
Entwicklung unserer modernen Beleuchtungstechnik eine wesentliche 
Umwertung des erzeugten künstlichen Lichtes Hand in Hand ging, 
dass neben den adäquaten auch inadäquate Reize in stärkerer Inten- 
sität auf das Auge einwirken konnten, bekam diese Frage auch eine 
grosse praktische Bedeutung. Die experimentelle Forschung hat denn 
auch nicht gezögert, sie sofort aufzunehmen und zunächst festzustellen 
versucht, ob und welche von den beiden grossen Strahlengruppen des» 


Spektrums — die Gruppe der leuchtenden und die der unsichtbaren 
ultravioletten Strahlen — zu nachweisbaren Schädirungen im Sehorgan 
D D e 


Veranlassung geben kann. 

Von Czerny, Deutschmann, Widmark, Birch-Hirschfeld 
u. A. ist der Nachweis erbracht, dass die langwelligen Strahlen in zu 
starker Konzentration schwere, zum Teil irreparable Störungen in der 
Netzhaut hervorrufen können, die ophthalmoskopisch gewöhnlich das 
Bild der Chorioretinitis darbieten. Insbesondere haben Widmark und 
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Birch- Hirschfeld diese Veränderungen unter weitgehender Aus- 
schaltung der Wärme- und der ultravioletten Strahlen entstehen sehen. 
Demgegenüber haben die experimentellen Arbeiten Widmarks, Birch- 
Hirschfelds, Hess’ auch die Schädlichkeit der isolierten ultravioletten 
Strahlen für das Auge nachgewiesen. Die Veränderungen beschränken 
sich hierbei im wesentlichen auf den vorderen Bulbusabschnitt: auf 
die Hornhaut und die Linse. Allein Birch-Hirschfeld hat unter 
einer besonderen Versuchsanordnung auch Störungen in der Netzhaut 
auftreten sehen. Wenn er nach vorausgegangener Entbindung der 
Linse des einen Auges die beiden Augen eines Kaninchens mit ultra- 
violettem Licht gleichmässig blendete, so fanden sich in dem aphakischen 
Auge Tigrolyse und Vakuolenbildung in den Zellen der Ganglien- 
zellen- und Körnerschichten, die in dem zweiten linsenhaltigen Auge 
fehlten oder nur angedeutet vorhanden waren. Diese anatomischen 
Veränderungen waren, wie Birch-Hirschfeld auch gezeigt hat, rück- 
bildungsfähig. 

Dieser Befund ist in seiner Art zugleich eine Bestätigung der 
Versuchsergebnisse von Schanz und Stockhausen, Hallauer und 
Birch-Hirschfeld, gemäss derer die Linse das grösste Absorptions- 
vermögen für kurzwelliges Licht von allen Teilen des Auges besitzt. 
Während die Hornhaut und der Glaskörper die Strahlen bis zu einer 
Wellenlänge von 300 up zurückhalten, absorbiert die Linse im Durch- 
schnitt die Strahlen bis zu 2 330 und vermag ausserdem auch die 
Strahlen mit etwas grösserer Wellenlänge mehr oder weniger abzu- 
schwächen. Nach Hallauer bestehen allerdings hier grössere 
Schwankungen je nach dem Individuum, nach dem Alter und dem 
allgemeinen Ernährungszustand gegenüber einer weitgehenden Konsi- 
stenz der Absorptionskraft der Hornhaut (2 300, bzw. A 306). 

Wenn demnach einerseits für die Netzhaut die Möglichkeit einer 
schädigenden Einwirkung des kurzwelligen Lichtes durch die Versuche 
Birch-Hirschfelds erwiesen ist, so zeigt sich doch anderseits, dass 
das normale Auge dagegen weitgehende Schutzvorrichtungen besitzt; 
diese haben insofern noch eine grössere Bedeutung, als bei einer 
Untersuchung über die Schädlichkeit unserer künstlichen modernen 
Lichtquellen mit wesentlich geringeren Lichtintensitäten gerechnet 
werden muss, als wie sie in sämtlichen angeführten experimentellen 
Untersuchungen zur Verwendung gelangten. Mit Recht haben Hertel 
und Henker darauf hingewiesen, dass unsere künstlichen Lichtquellen 
gewohnheitsmässig so angebracht werden, dass sie nicht direkt das 
Auge bestrahlen. Die volle Leuchtkraft einer künstlichen Lichtquelle 
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wird daher nur in Ausnahmefällen direkt das Auge treffen und 
im allgemeinen wegen des Blendungsgefühls nur während einiger 
kurzer Augenblicke einwirken, so dass aus allen diesen Gründen die 
bis jetzt vorliegenden experimentellen Untersuchungen nur eine geringe 
Beweiskraft für die Schädlichkeit einer bestimmten Lichtart unter den 
Bedingungen des täglichen Lebens zugesprochen werden kann, wie es 
bereits Hertel und Henker ausgesprochen haben. Zur Entscheidung 
dieser Frage dürften experimentelle Untersuchungen meines Erachtens 
kaum so viel beitragen können, wie eine genaue und langdauernde 
klinische Beobachtung von Menschen, die längere Zeit hindurch unter 
der Einwirkung eines an ultravioletten Strahlen überreichen Lichtes 
standen. Denn es handelt sich doch im wesentlichen um die Frage, ob die 
dauernde Benutzung derartiger Lichtquellen Schüdlichkeiten be- 
dingen kann. In dieser Hinsicht hat daher eine klinische Beobachtung 
von Birch-Hirschfeld eine grosse Bedeutung. Bei 5 Männern waren 
nach einer längeren, kaum übermässig blendenden Einwirkung der 
Strahlen einer Quecksilberdampflampe, die sie bei der Arbeit benutzten, 
relative parazentrale Skotome für grau und rot (in zwei Fällen auch 
zentrale Skotome) im Gesichtsfeld aufgetreten, die erst nach längerer 
Zeit wieder verschwanden. Die angewandte Therapie zeigt, dass allein 
die Einwirkung der ultravioletten Strahlen die Skotome hervorgerufen 
hat, insofern als diese verschwanden, während die betreffenden Patienten 
ihre Arbeit bei Quecksilberdampflicht unter ständiger Benutzung einer 
die kurzwelligen Strahlen absorbierenden Glases ohne Unterbrechung 
weiter fortsetzten. 

Wenn nun auch das Licht der Quecksilberdampflampe besonders 
reich an kurzwelligen Strahlen ist, so zeigen die spektroskopischen 
Untersuchungen von Schanz und Stockhausen, die im wesentlichen 
von Hertel und Henker bestätigt wurden, dass auch unsere übrigen 
künstlichen Leuchtquelien (Auerlicht, Metallglühlampe, Bogenlampe) 
das Sonnenlicht in bezug auf den Gehalt an Strahlen zwischen 300 und 
375 uu Wellenlänge ganz wesentlich übertreffen. Die Linse vermag zwar 
einen grossen Teil dieser Strahlen zu absorbieren und abzuschwächen, 
es gelangen aber doch immerhin mehr von ihnen zur Netzhaut, als 
bei der Einwirkung gleich hellen diffusen Tageslichtes. Und es fragt 
sich nun, ob nicht diese trotz ihrer scheinbaren Unschädlichkeit bei 
einer nur kurzen Einwirkung durch ihren chronischen Reiz zu Ver- 
änderungen führen, die wir wie in den Birch-Hirschfeldschen Fällen 
als direkte Schädigungen des Sehorgans ansprechen müssen. Eine 
jede neue klinische Beobachtung hat daher in diesem Anfangsstadium 
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unserer Erkenntnis auf diesem Gebiete eine gewisse prinzipielle Be- 
deutung. 

Ich bin nun in der Lage, vier Fälle von eigenartigen Lichtsinn- 
störungen mitzuteilen, die ich auf die schädigende Einwirkung künst- 
lichen Lichtes zurückführen möchte. Den Beweis dafür hoffe ich durch 
die Mitteilung grösserer klinischer Untersuchungsreihen andersartiger, 
aber doch ähnlicher Fälle erbringen zu können. 

Die vier Fälle haben das Gemeinsame, dass sie sämtlich mit 
unbestimmten asthenopischen Beschwerden in die Klinik kamen. Erst 
eine genauere Anamnese ergab, dass die Sehstörung im wesentlichen 
auf einer Beeinträchtigung der Anpassungsfähigkeit des Auges an 
Schwankungen der Beleuchtungsintensität beruhte. Die Funktionsprü- 
fung ergab bei allen Patienten normale Verhältnisse, auch sonst fanden 
sich keine die Beschwerden erklärenden Veränderungen. Allein die 
Untersuchung des Verlaufs der Dunkeladaptation an dem Piperschen 
Dunkeladaptometer zeigte eine hochgradige Herabsetzung, die dem 
normalen gegenüber als durchaus pathologisch angesprochen werden 
musste. 

Nach den Piperschen Befunden, die von allen Nachuntersuchern 
bestätigt werden konnten, steigt bekanntlich die in Lichtintensitäten 
zahlenmässig ausgedrückte Empfindlichkeit der Augen nach einer vor- 
ausgegangenen guten Helladaptation in den ersten Minuten des Dunkel- 
aufenthaltes nur langsam an. Nach 6—10 Minuten beginnt ziemlich 
plötzlich eine sehr energische Zunahme der Empfindlichkeit, die jedoch 
nach 30—45 Minuten ebenfalls wieder ziemlich plötzlich einem nur 
sehr geringen weiteren Anstieg Platz macht. Die nach 45 Minuten 
erreichte maximale Empfindlichkeit (nach Beendigung des steilen An- 
stiegs der Empfindlichkeitskurve) zeigt nuu je nach dem Individuum 
grosse Schwankungen: (wenn wir die Grenzwerte der Piperschen 
Kurve wählen) ungefähr zwischen 2400 und 10000 Empfindlichkeits- 
einheiten. Ich habe bereits früher darauf hingewiesen, dass wir in 
Anbetracht dieser grossen Schwankungen nur dann eine doppelseitige 
Störung der Dunkeladaptation klinisch annehmen dürfen, wenn (ganz 
abgesehen von Abnormitäten während des Anstiegs) die Endempfind- 
lichkeit nach. 9, Stunden einen Wert aufweist, der wesentlich unter 
der niedrigsten bei Normalen beobachteten Schwelle liegt. Ich habe 
damals als diese Grenze eine Empfindlichkeit von 1500 Einheiten 
angenommen. Ich kann jetzt nach sehr zahlreichen Untersuchungen nor- 
maler und pathologischer Fille die frühere Annahme vollauf bestätigen. 
Trotzdem habe ich in Anbetracht der mannigfachen Schwierig- 
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keiten, die der Einführung einer neuen physiologischen Untersuchungs- 
methode für klinische Untersuchungen in bezug auf die Deutung de 
neuartigen Befunde entgegenstehen, immer nur dann eine wirkliche 
Störung der Dunkeladaptation angenommen, wenn sich die erhobenen 
und durch mehrfache Untersuchungen bestätigten Schwellenwerte 
wesentlich von diesem genannten Grenzschwellenwerte entfernten. 
Nur dann, wenn sich zwischen beiden Augen wesentliche Differenzen 
in der Endempfindlichkeit zeigen, darf man von einer pathologischen 
Herabsetzung, also von einer Funktionsstörung der Netzhaut bzw. 
ihrer basalen Nervenbahnen auch dann reden, wenn eventuell der 
Wert des schlechteren Auges sich um 1500 und mehr Empfindlich- 
keitseinheiten bewegt. Denn nach allen Untersuchern sind, wie ich es 
ebenfalls immer gefunden habe, die monokularen Schwellenwerte beider 
Augen in normalen Fällen annähernd gleich. 


Ich füge jetzt zunächst die vier Krankengeschichten im Aus- 
zug an. 


Fall I. N. T., Fräser, 27 Jahre. 


War früher immer gesund. 1899 bis 1901 als Unteroffizier bester 
Schütze in der Division. Seit 3, Jahren arbeitet Patient abwechselnd 8 Tage 
lang Tag- und 8 Tage lang Nachtschicht, letzteres bei starker elektrischer 
Beleuchtung (Bogenlampe mit Eisenstab im Kohlenstift. Vorher war das 
Sehvermógen andauernd gut. Seit 6 Monaten bemerkt er nun, dass sich 
langsam zunehmend eine Stórung des Sehens bei seiner Arbeit im künst- 
lichen Licht einstellt. Hat er während seiner Arbeit den Arbeitsgegenstand 
fixiert und sieht dann für einige Augenblicke fort auf entfernter stehende, 
weniger hell beleuchtete Gegenstände, so ist es ihm, wenn er seine Arbeit 
fortsetzen will, zunächst nicht möglich, die Einzelheiten des vorher fixierteu 
hell beleuchteten Arbeitsgegenstandes zu erkennen. Er muss erst längere 
Zeit hinsehen, um wieder genau zu erkennen, wo er mit seiner Arbeit fort- 
zufahren hat. Die gleiche Störung tritt ein, wenn er längere Zeit ununter- 
brochen auf den von der Bogenlampe hell beleuchteten und stark reflektie- 
renden Bronzestahl gesehen hatte („derselbe ist wie ein Spiegel“). Die Ein- 
zelheiten verschwimmen vor seinen Augen, so dass er nichts mehr deutlich 
erkennt. Er muss längere Zeit in dunkle Ecken sehen oder seine Augen 
schliessen, ehe er seine Arbeit fortsetzen kann. Gewöhnlich stellt sich bei 
dieser Arbeit auch das Gefühl von Brennen in beiden Augen ein. Seitdem 
sind die Augen andauernd und zunehmend gerótet. Patient ist sonst voll- 
kommen gesund. 


Status praesens: Visus beiderseits 5/|,. 

Die Conjunctivae bulbi zeigen im Lidspaltenbereich eine leichte, aber 
deutliche Hyperämie, die um so auffallender ist, als sie in den von den 
Lidern bedeckten Teilen des Bulbus völlig fehlt. An der Corneoskleralgrenze 
gleicht sie sogar einer leichten ciliaren Injektion. Die Lidconjunetiven sind 
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hyperämisch. Mikroskopisch fanden sich keine pathogenen Keime. Abgesehen 
von einer latenten Divergenz von 2° ist der Augenbefund normal. 

Die Dunkeladaptation zeigte folgende Werte bei Beginn des Dunkel- 
aufenthaltes: 37 Adaptometeröfinung 436 Empfindlichkeitseinheiten, 


nach 15 Min. 67 5 — 331 » , 
» 30 „ 67 5 ==’ 331 » ; 
», 45 , 69 » — 644 M l 


Die Werte gelten sowohl für die monokulare wie für die binokulare 
Prüfung und blieben auch bei zahlreichen Nachuntersuchungen, von ganz 
geringen Schwankungen abgesehen, immer auf derselben Höhe. 


Die Beurteilung dieses Anfangsbefundes bot sehr erhebliche 
Schwierigkeiten. Entsprechend meinen früheren Untersuchungen glaubte 
ich zunächst, dass es sich in diesem Falle um eine beginnende schwe- 
rere Störung der optischen Leitungsbalın handeln könne. Denn in 
zahlreichen Fällen habe ich eine derartig schwere Herabsetzung der 
Dunkeladaptation als einziges Symptom längere Zeit degenerativen 
Optikusveränderungen vorausgehen schen, in denen sich erst später 
ausgesprochene ophthalmoskopische Veränderungen an der Papille, 
Gesichtsfeldstörungen und Herabsetzung der zentralen Sehschärfe ein- 
stellten und damit auch den Beweis für die genannte Deutung dieses 
Symptoms erbrachten. Der völlig negative Befund der Allgemein- 
untersuchung und der Wassermannschen Reaktion liessen zwar 
Zweifel an der Berechtigung der Anwendung meiner genannten Be- 
obachtungen für den vorliegenden Fall wach werden, aber erst die 
Beohachtung eines zweiten Falles (in demselben Winter) brachte mich 
auf einen andern Gedanken. Bevor ich jedoch auf diesen und die 
folgenden eingehe, möchte ich den weiteren Verlauf dieses Falles kurz 
mitteilen. Unter der gewöhnlichen Behandlungsmethode eines Con- 
junctivalkatarıhs war bei dem Patienten keine Besserung eingetreten. 
Erst als wir durch die genannte zweite analoge Beobachtung darauf 
gebracht wurden, in den abnormen Beleuchtungsverhältnissen (während 
der Nachtarbeit) möglicherweise die Ursache der conjunctivalen und 
Adaptationsstórungen zu suchen, teilte ich dem Patienten meine Ver- 
mutung mit. Der Patient gab mir darauf zu, dass er selbst schon an 
diese Möglichkeit gedacht habe. Er hat dann seine Stellung an der 
betreffenden Werft hier aufgegeben und ist einige Zeit später als 
leitender Maschinist in ein grösseres Elektrizititswerk eingetreten. Wie 
er mir dann mitteilte, hat er sofort nach seinem Eintritt in die neue 
Stellung die Bogenlampen aus der Maschinenhalle entfernen lassen, 
weil er sich selbst inzwischen von der Schädlichkeit ihres Lichtes über- 
zeugt hatte. Denn während der freien Zwischenzeit hatte er wie sonst 
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nur das gewöhnliche Petroleumlicht verwendet, wodurch seine sämt- 
lichen Beschwerden spontan (die Zinktropfen hatte er längst schon 
heiseite gestellt) verschwunden sind. Die objektive Untersuchung er- 
gibt jetzt: 

Visus #/,, beiderseits. 

Conjunctiven völlig blass beiderseits. 

Dunkeladaptation: 


Anfangswert bds. 32 — 3,31 Empfindlichkeitseinheiten, 


nach 5 Min. 50 = 11,49 no, ) 
T 10 + 65 LI 145 *9 ) 
» 45 „ 125 = 16267 „ 


r Wert war auf beiden Augen der gleiche. 
Der Wert f beiden Augen der gleiche 
Der übrige Befund war wie vorher. 


Fall II. P. U., 34 Jahre. Mechaniker auf der kaiserl. Werft. 


Patient ist seit längerer Zeit auf der Werft mit dem Instandsetzen der 
Bogenlampen beschäftigt, er hat ausserdem das Brennen derselben zu be- 
aufsichtigen und sie zu reparieren. Bei der Arbeit trägt er keine Schutz- 
brille. Er kommt mit unbestimmten Beschwerden in die Klinik, klagt, dass 
er nach einem zufälligen Fortsehen von seiner Arbeit zunächst nicht weiter 
arbeiten kann, „da das Auge niclıt sicher ist“. Dieselben Beschwerden stellen 
sich beim Lesen ein. Häufig hat er Flimmern vor den Augen. Vor zwei 
Jahren Radikaloperation auf dem linken Ohr. Seitdem verschiedentlich Kopf- 
schmerzen und Schwindelanfälle. Sonst jedoch immer gesund. 

Visus beiderseits #/,—"/, (+ 0,75 D). 

Die Gefässe der Conjunctiva bulbi sind beiderseits besonders im Lid- 
spaltenbereich etwas stärker injiziert, ebenso findet sich besonders am Horn- 
hautrand eine leichte oberflächliche Gefässneubildung, die sich ebenfalls auf 
den Lidspaltenbereich beschränkt. 

Die linke Pupille ist eine Spur weiter als die rechte. 

Im Gesichtsfeld leichte konzentrische Einschränkung für Farben. 

Geringe latente Konvergenz. 

Im übrigen ist der Befund normal. 

Die Untersuchung in der medizinischen Klinik ergibt von seiten des 
Nervensystems und der inneren Organe ebenfalls normale Verhältnisse. 


Dunkeladaptation: 


bei Beginn des Dunkelaufenthaltes 37 — 4,36 Empfindlichkeitseinheiten, 
nach 10 Min. 66 — 210 i i 
» 90 , 67 = 331 » , 

» 60 , 68 = 625 ^ 


Die monokularen Werte waren immer gleich und entsprechen den bin- 
okularen. 

Der Patient wurde während der nächsten Wochen noch mehrfach 
untersucht. Der Befund blieb der gleiche. Nachdem ihm ein Euphosglas zum 
Tragen bei der Arbeit verordnet war, blieb er fort und ist auch auf eine 
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Aufforderung von seiten der Klinik nicht wieder zur Nachuntersuchung ge- 
kommen. Wohl ein Beweis dafür, dass seine Beschwerden durch das Tragen 
dieses Glases sich gebessert haben. 


Fall III. H. Sch., 23 Jahre. Werftarbeiter. 


Sehvermögen war früher gut, hat als Soldat gut geschossen (Schützen- 
schnur). Seit 3 Monaten ist Patient im Schiffbau beschäftigt und muss den 
ganzen Tag bei künstlichem Licht (helle elektrische Glühlampe) unten in 
den Geschütztürmen und den Munitionsschächten arbeiten. Die elektrische 
Birne hat er dabei beständig direkt vor sich. Seit einigen Wochen hat sich 
ein unangenehmes Flimmern vor beiden Augen eingestellt, das ihn in seiner 
Arbeit hindert. Besonders bemerkbar macht es sich bei ,,Lichtveránderungen", 
wenn er vom Dunkeln ins Helle tritt. Häufig kann er dann zunächst über- 
haupt nichts erkennen, da ihm alles gleichmässig grau erscheint. Häufig 
tränen ihm seine Augen stark, besonders während seiner Arbeit. Gestern 
musste er, als er aus dem Geschützturm auf die Falltreppe ging, längere 
Zeit warten, weil er die Stufen nicht in dem gleichmässigen Grau unter- 
scheiden konnte, während seine gleichzeitig mit ihm heraustretenden Mit- 
arbeiter sofort ohne Aufenthalt an Land gehen konnten. Diese Beobachtung 
war auch der Grund, dass er die Klinik aufsuchte. Der Wechsel vom Hellen 
ins Dunkle macht ihm keine Beschwerden. Das gedümpfte Licht ist jetzt 
seinen Augen das angenehmste. Bei hellem Sonnenschein sieht er schlechter 
und muss seine Lider zusammenkneifen. Nach längerem Lesen „verschwimmt 
alles vor seinen Augen“, 

Im übrigen niemals krank. 

Visus beiderseits ®j,. Gefässe der Conj. bulbi leicht injiziert. 

Abgesehen von einer leichten Anisokorie war der Augenbefund völlig 
normal. 

Dunkeladaptation: 


bei Beginn des Dunkelaufenthaltes 44 6,91 Empfindlichkeitseinheiten, 


nach 5 Min. 60 — 42,2 » , 
„ 10 „ 67 = 331 - ; 
PR 15 p 67 = 331 » , 
» 90 , 80 — 903 á j 
» 60 , 85 — 1077 i 


Der Patient wurde auf das Unzweckmässige des Anbringens der elek- 
trischen Lampe direkt vor den Augen aufmerksam gemacht. Es wurde ihm 
empfohlen, sie hinter seinem Kopfe aufzuhängen. Gleichzeitig erhielt er eine 
Schutzbrille von Euphosglas. Er hat dann die Klinik nicht wieder auf- 
gesucht und ist auch trotz Aufforderung nicht wieder gekommen. 


Fall IV. H. Z., 32 Jahre. Werftarbeiter. 


Seit 4!], Jahren arbeitet Patient fast nur bei künstlicher Beleuchtung 
(elektrischer Glühbirne) als Stemmer täglich ungefähr 91, Stunden. Patient 
kommt in die Klinik, um sich eine Brille „gegen das elektrische Licht“ 
verschreiben zu lassen, „da es ihn im Auge spickt“, „es blendet ihn auf die 
Dauer, so dass er dadurch schlechter sehe“. Sehr leicht verschwimmt ihm 
alles vor den Augen, besonders rechts. Die Beschwerden sind von Jahr zu 
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Jahr schlimmer geworden. Wenn es etwas dunkler ist, kann er besser sehen, 
während im Sonnenlicht er nichts „richtig klar erkennen kann, da es ihm 
vor den Augen schimmert“. Durch eine dunkle Brille erwartet er daher 
eine Besserung. | 
Visus: R. */;. L. 5/5. Conjunetiva bulbi besonders leicht gerótet, R. 7 L. 
Rechts vor einiger Zeit Corpus alienum corneae. Kleine zarte Macula. 
Der übrige Augenbefund ist durchaus normal. 


Dunkeladaptation: 
bei Beginn des Dunkelaufenthaltes 
R. 32. L. 32 — 3,49 Empfindlichkeitseinheiten, 
nach 5 Min. R. 50. L. 54 = R. 11,4. L. 17,7 5 I 
» 10 , R.57.L. 64 — R. 26. L. 106 j I 
» 15 „ R. 60. L. 67 = R. 42. L. 331 5 I 
» 45 , R. 66. L. 80 = R. 210. L. 903 » ; 


Bei verschiedenen Nachprüfungen ergeben sich übereinstimmende Werte 
der Endempfindlichkeit. Dem Patienten wurden dieselben Verhaltungsmass- 
regeln gegeben wie im Fall III, auch er erhielt ein Euphosglas. 


Epikrise: In allen vier Fällen kamen die Patienten mit unbe- 
stimmten Beschwerden in die Klinik, die auf einer Beeintrüchtigung 
der Adaptationsfühigkeit der Augen, insbesondere der schnellen An- 
passung an eine Steigerung der Lichtintensität hinzuweisen schienen: 
Hatten die Patienten von ihrem, gewöhnlich stark belichteten Arbeits- 
gegenstand in einen etwas dunkleren Teil des Arbeitsraumes fort- 
gesehen, so waren sie nicht im stande, sofort weiter zu arbeiten, 
wenn sie ihre Augen auf den Arbeitsgegenstand wieder eingestellt 
hatten, „da das Sehen undeutlich geworden war“. Erst nach einiger 
Zeit konnten sie wieder alles gut erkennen. Im hellen Sonnen- 
licht war das Sehen ebenfalls schlechter, während im Dämmerlicht 
die Beschwerden zurücktraten. Bei dem einen Patienten war die Stö- 
rung der Helladaptation so stark, dass er überhaupt nichts klar er- 
kennen konnte, wenn er aus dem künstlich beleuchteten Geschütz- 
turm an das Tageslicht heraustrat. Für mehrere Minuten erschien ihm 
alles gleichmässig grau. 

Diese Beschwerden hatten sich bei allen Patienten erst ent- 
wickelt, nachdem sie längere Zeit hindurch andauernd bei künst- 
licher elektrischer Beleuchtung gearbeitet hatten. Vorher hatten sie 
ein in jeder Beziehung normales Auge, wofür auch die mehreren 
der Patienten während ihrer Militärzeit zuteil gewordenen Schiess- 
auszeichnungen sprechen dürften. Objektiv fand sich übereinstimmend 
bei allen nur eine leichte conjunctivale Injektion vornehmlich im Lid- 
spaltenbereich und eine ausgesprochene Beeinträchtigung der Dunkel- 
adaptation. Alle übrigen Funktionen waren normal. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXII. 3, 34 





fnd ERBE! tsemherten 
S 


£. 
H 
S 


—.......—..........ees..........e 


ooooooooooooooo Fall I nach der Heilung. 





Normalkurve nach Piper. 
Kurve 1. 


Beitrag zu der Frage nach den Veränderungen und Schüdigungen usw. 519 


Während der Anfangswert der Lichtempfindlichkeit bei Beginn 
des Dunkelaufenthaltes vollkommen normal war, zeigte sich, dass die 
Zunahme der Empfindlichkeit mit der längeren Dauer derselben gegen- 
über dem normalen ganz bedeutend herabgesetzt war. Besonders auf- 
fallend wird diese Störung in dem Augenblicke, in welchem das nor- 
male Auge sein Empfindlichkeitsmaximum erreicht hat, also nach 
ungefähr |, stündigem Dunkelaufenthalt. Dieser Empfindlichkeitswert 
ist in allen unsern Fällen so gering, dass wir ihn durchaus als patho- 
logisch zu bezeichnen haben (s. Kurve I). Die Werte auf beiden Augen 
waren durchweg gleich und stimmten mit den binokularen überein. 
Trotz dieser ausgesprochenen Störung fehlen jedoch hemeralopische Be- 
schwerden vollkommen. Den Patienten selbst ist es gar nicht zum 
Bewusstsein gekommen, dass ihre Augen in der Dunkelheit von 
bedeutend geringerer Leistungsfähigkeit sind als früher. Insbesondere 
gab mir der eine Patient, dessen Dunkeladaptation durch Wechsel 
seiner Stellung und dadurch veranlasster Verbesserung der Beleuch- 
tungsverhältnisse wieder vollkommen normal geworden war, an, dass 
er keinen Unterschied in bezug auf das Sehvermögen im Dunkeln 
während der Erkrankung und in der Zeit vorher und nachher be- 
merkt habe. 

Dieses Verhalten ist um so auffallender, als anderseits die sub- 
jektiven Klagen mehr auf eine Störung der Elemente des Tagessehens 
(Störung beim Sehen vom Dunkeln ins Helle) hinzuweisen scheinen, 
dessen Funktionen aber sich nach unsern Untersuchungsmethoden völlig 
normal erweisen. Es stehen sich also zwei paradoxe Erscheinungen 
gegenüber: objektiv nachgewiesene Störung der Dunkeladaptation ohne 
subjektive hemeralopische Erscheinungen — subjektive Störung in den 
Elementen des Tagessehens ohne nachweisbare Veränderungen in ihren 
Funktionen. Dieser Befund dürfte schwer mit der Theorie von v.Kries 
in Einklang zu bringen sein, wenn man mit ihm zwei prinzipiell von- 
einander gesonderte Organe in der Netzhaut annimmt, und wenn man 
insbesondere die mittels der Piperschen Methode nachgewiese Empfind- 
lichkeitszunahme der Netzhaut während eines Dunkelaufenthaltes als 
eine isolierte Funktion der Stäbchen ansieht. 

In diesem Zusammenhange muss ich mich auf die einfache Fest- 
stellung des Gegensatzes zwischen diesen Beobachtungen und der 
Duplizitätstheorie beschränken. In einer demnächst erscheinenden Arbeit 
über Hemeralopie werde ich auch die vorhergehenden Fälle mit ver- 
werten und auf einer breiteren Basis die Beziehungen dieser und ähn- 
licher Fälle zu der Duplizitätstheorie genauer erörtern. 

34* 
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Ich wende mich daher jetzt der Frage zu, wo wir die eigentliche 
Ursache der subjektiven und objektiven Veränderungen in unsern Füllen 
suchen müssen. 

Für alle Patienten konnte eine allgemeine körperliche Ursache 
durch den völlig normalen Organbefund ausgeschlossen werden. Nun 
weisen die subjektiven Klagen, die wobl als Blendungserscheinungen auf- 
zufassen sind, direkt auf eine Lichtschädigung der Augen hin. Zum 
Teil hatten die Patienten auch selbst schon in den abnormen Be- 
leuchtungsverhältnissen, denen sie andauernd ausgesetzt waren, die 
Ursache ihrer Beschwerden vermutet und verlangten in der Klinik 
eine „Schutzbrille gegen des elektrische Licht“. Dafür spricht dann 
auch, dass die subjektiven Störungen erst aufgetreten waren, nach- 
dem die Patienten eine Zeitlang einer intensiveren elektrischen Be- 
strahlung ausgesetzt waren, und dass mit der zunehmenden Be- 
schäftigungsdauer eine stetige Verschlimmerung der Beschwerden Hand 
in Hand ging. Von diesem Gesichtspunkt aus gewinnt dann noch die 
in allen vier Fällen vorhandene Conjunctivitis eine besondere Bedeu- 
tung, zumal da sie sich in der Hauptsache in dem der Belichtung 
andauernd zugänglichen Lidspaltenbereich vorfand und der bakterio- 
logische Befund im Ausstrichpräparat völlig negativ war. Durch die 
Annahme einer Lichtschädigung findet diese ihre ungezwungenste 
Erklärung. Den Beweis jedoch für die Richtigkeit dieser Annahme 
dürfte der erste Fall geben, in welchem sich ohne jede Therapie nur 
durch Änderung der Beleuchtungsverhältnisse sämtliche Beschwerden 
zurückbildeten. 

Es ist jetzt noch zu entscheiden, ob lediglich eine übermässige 
Intensitätssteigerung des Lichtes oder ob mehr die andauernde Ein- 
wirkung der konzentrierteren ultravioletten Strahlen in den betreffenden 
künstlichen Lichtquellen als die eigentliche Ursache anzuschuldigen 
ist. Da scheint mir nun die beobachtete Beeinträchtigung der Dunkel- 
adaptation von vornherein für die zweite Möglichkeit zu sprechen. 
Nach allen bis jetzt vorliegenden Erfahrungen äussert sich der Ein- 
fluss einer Steigerung der Belichtungsintensität vor Beginn der Unter- 
suchung der Dunkeladaptation nur in einem Hinaufrücken des An- 
fangsschwellenwertes und in einer Verlangsamung des Empfindlich- 
keitsanstiegs in den ersten Minuten. Mit der weiteren Dauer des Dunkelauf- 
enthaltes ist dann aber kein wesentlicher Unterschied mehr zwischen 
einem vorher stark helladaptierten und einem nur wenig helladap- 
tierten Auge zu bemerken. Immerhin fehlen aber Untersuchungen, die 
den Verhältnissen unserer Fälle entsprechen, in welchen eine starke 
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Helladaptation stundenlang durchgehalten war. Anderseits werden, 
worauf ich bereits hingewiesen habe, die kurzwelligen Strahlen durch 
die Linse zum Teil absorbiert, zum Teil erheblich abgeschwücht. 
Auf der Grundlage der vorstehenden Fülle allein ist also diese Frage 
nicht eindeutig zu entscheiden. Dies erscheint mir jedoch möglich auf 
folgendem Wege: Wenn für die geschilderte Störung der Dunkel- 
adaptation im wesentlichen die kurzwelligen Strahlen in Betracht 
kommen, dann muss sich auch in allen den Füllen, in denen die ihr 
Eindringen ins Auge hemmende Linse entfernt ist, auch unter den 
gewöhnlichen physiologischen Beleuchtungsverhältnissen eine ähnliche 
Störung nachweisen lassen. 

Es war demnach meine Aufgabe, an einer grösseren Reihe von 
aphakischen Augen die Adaptation zu untersuchen. Ich habe nun 
systematisch während mehrerer Monate alle in die Klinik kommen- 
den Aphaken der Reihe nach — insgesamt über 50 Patienten — 
auf ihre Dunkeladaptation untersucht. Bevor ich in der allgemeinen 
Erörterung fortfahre, füge ich daher diese Fälle in Gruppen geordnet 
hierunter an. 


Ich habe in deu zunächst folgenden Rubriken zur Erzielung einer 
besseren Übersicht nur die nach 3], stündigem und längerem Dunkel- 
aufenthalt erreichten (maximalen) Empfindlichkeitswerte des aphakischen 
und des linsenhaltigen Auges einander gegenübergestellt. Ich möchte 
jedoch schon hier ausdrücklich betonen, dass in allen Füllen die Unter- 
suchung in der üblichen Weise vorgenommen worden ist: Bestimmung 
der Anfangsschwelle und dann Untersuchung in Abstünden von 5 
bzw. 10 Minuten. In einer grösseren Anzahl wurden die Schwellen- 
werte während der ersten 5 Minuten des Dunkelaufenthaltes von Mi- 
nute zu Minute bestimmt. 


I. Einseitige Aphakie nach perforierender Verletzung und sekun- 
därer Linsenextraktion. 

Unter dieser Rubrik habe ich nur jene Fälle zusammengestellt, 

in welchen die Augen nach der Angabe der Patienten vor der Ver- 


letzung normal waren, so dass wir — wenigstens für die Mehrzalıl 
der Fälle — im Augenblick der Verletzung übereinstimmende Ver- 


hältnisse in den Funktionen beider Augen annehmen dürfen. Die Zeit, 
welche zwischen der Untersuchung und der operativen Entfernung 
der Linse lag, war von verschiedener Länge: Wochen bis mehrere 


Jahre. 
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Kurve 2b. Aphakisches Auge. 
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Kurve 2a. Normales Auge. 
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Empfindlichkeitswerte nach */, stüàndigem Dunkelaufenthalte im 


normalen | aphakischen. Auge | normalen | aphakischen Auge 





2571 97 

4329 331 | 3755 1702 
2303 210 | 698 106 
3755 625 3755 903 
5045 210 2067 625 
3755 331 2724 331 
2067 | 644 5045 659 


Aus dieser Gegenüberstellung geht demnach als regelmässiger 
Befund eine hochgradige Herabsetzung der Dunkeladaptation nach 
längerem Dunkelaufenthalt im aphakischen Auge hervor, der durch 
die nebenstehenden Kurven noch anschaulicher zutage tritt. In ihr ist 
der Empfindlichkeitsanstieg der 14 aphakischen und der 14 linsen- 
haltigen Augen in der Ordinate angegeben, während in der Abscisse 
die Untersuchungszeiten verzeichnet sind. Die Herabsetzung der Dunkel- 
adaptation beträgt im Durchschnitt etwas mehr als den 6. Teil des 
Wertes des normalen Auges. Beziehungen zwischen der Sehschärfe 
und dem Grade der Herabsetzung der Dunkeladaptation lassen sich 
nicht nachweisen, beide Funktionen zeigen eine weitgehende Unab- 
hängigkeit voneinander. Ebensowenig ist auch die Grösse der Lücke 
im Nachstar von Einfluss. Dieser einfache Hinweis möge an dieser 
Stelle genügen, da ich später noch etwas genauer auf diese beiden 
Punkte eingehen werde. Hervorheben möchte ich noch, dass bei sämt- 
lichen Patienten das aphakische Auge während des täglichen Ge- 
brauchs nicht korrigiert war, dass keiner von ihnen ein Glas trug. 
Beide Augen standen also, abgesehen von dem Fehlen bzw. Vorhan- 
densein der Linse, unter den gleichen äusseren Bedingungen. 

Das Vorkommen von einer beträchtlichen Störung der Dunkel- 
adaptation bei Aphakie besonders nach traumatischer Katarakt ist auch 
schon von Stargardt beobachtet worden. 


II. Einseitige Aphakie nach F'ukalaopPration bei doppelseitiger 
Myopia permagna. 
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Empfindlichkeitswerte nach */,stündigem Dunkelaufenthalte im 





linsenhaltigen | aphakischen Auge 
3067 625 
4329 180 
1626 145 
1309 625 


Vor der Operation waren die objektiven Veründerungen und die 
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Sehschürfe auf beiden Augen annähernd gleich, so dass auch für die 
Dunkeladaptation — die vor der Operation nicht untersucht worden 
ist — eine übereinstimmende Funktionsgrösse vor der Operation an- 
genommen werden darf. Während nun in allen vier Fällen durch die 
Operation eine wesentliche Verbesserung der Sehschärfe erzielt wurde, 
trat gleichzeitig in bezug auf die Dunkeladaptation eine wesentliche 
Störung ein. Die Herabsetzung der Empfindlichkeit auf dem apha- 
kischen Auge gegenüber dem linsenhaltigen beträgt etwa den 4,5. Teil. 
Dieses etwas günstigere Verhältnis als in den Fällen der Gruppe I 
ist wohl darauf zurückzuführen, dass in den beiden letzten Fällen 
auch im linsenhaltigen Auge nur sehr niedrige Werte erhoben werden 
konnten, was wir als die Folge der myopischen Veränderungen in der 
Netzhaut und Chorioidea anzusprechen haben. 


IH. Einseitige Aphakie nach Operationen angeborener und 
erworbener Katarakte bei normalem andern Auge. 
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Empfindlichkeitswerte nach */,stündigem Dunkelaufenthalte im 


linsenhaltigen | aphakischen Auge 
3059 | 1309 
2061 144 
1555 | 678 
2890 | 659 
2067 | 210 
3155 961 
5991 967 


Auch diese Tabelle zeigt als regelmässigen Befund eine beträcht- 
liche Herabsetzung der Empfindlichkeitswerte im aphakischen Auge. 

In der Kurve 3 (S. 525) habe ich die Mittelwerte der Empfind- 
lichkeiten sämtlicher aphakischer und der linsenhaltigen Augen aus 
den drei angeführten Gruppen nach 3], stindigem Dunkelaufenthalt 
verzeichnet. 

Von grösserer Bedeutung sind die folgenden Fälle von ein- 
seitiger Aphakie bei doppelseitiger Katarakt, da sie die 
früher kurz gestreifte Frage nach den Beziehungen zwischen Seh- 
schürfe und Herabsetzung der Dunkeladaptation zu klüren vermögen. 
Ich habe daher neben den Empfindlichkeitswerten, welche beide Augen 
nach dreiviertelstündigem Dunkelaufenthalt erreichen, auch ihre Seh- 
schärfe angeführt. Um eine unnötige Zahlenhäufung zu vermeiden, 
lasse ich die Angabe der Sehschärfe auf dem aphakischen Auge vor 
der Operation fort. Da von uns bei doppelseitiger Katarakt im Prin- 
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zip zuerst das schlechtere Auge operiert wird, stellt also der für das 
nicht operierte Auge angegebene Wert in allen Fällen das Optimum 
dar, den das aphakische Auge vor der Operation hatte. 


Emptindlichkeitseinheiten nach ®/,stünd. Dunkelaufenthalt u. Sehschärfe auf dem 








linsenhaltigen | aphakischen Auge 
Dunkeladaptation Sehschärfe | Dunkeladaptation | Sehschürfe 
Ll 
3155 Yes | 967 P 
967 um | 618 16 
331 Fg. 1m | 145 Fg. 3m 
2303 n 659 Mes 
1309 Fg. 3m | 625 Tat 
3059 Ta | jd *s 
106 | Fr. 2m | 210 | er 
1038 | T | 106 | Pen 
2571 | y 331 | as 


Aus dieser Gegenüberstellung ergibt sich einmal die bemerkens- 
werte Tatsache, dass trotz einer 
stärkeren Herabsetzung der Seh- 
schärfe bei Katarakt die Dunkel- 
adaptation noch absolut, oder 
jedenfalls relativ sehr gut sein 
kann. Zum Teil mag dieses Ver- 
halten darin begründet sein, dass 
in dem linsenhaltigen Auge in- 
folge der durch die Katarakt 
bedingten stürkeren Abblendung 
des Lichtes während des Aut- 
enthaltes im diffusen Tageslicht 
dauernd ein gegenüber dem Nor- 
malen geringerer Grad von Hell- 
adaptation besteht, und dass auf 
diese Weise sowohl der An- 
stieg der Empfindlichkeit wie der 


ıchkeıtseinherfen 


Emp find. 


schliesslich erreichte maximale 





Endwert ein relativ schneller und 


: "m PAM fen 

hoher sein kann, trotzdem infolge 
s I v Ae L linsenhaltiges Auge. 

der Katarakt im Verhältnis zum -. . aphakisches Auge. 


normalen Auge viel weniger Licht juve 
ins Auge gelangen kann. In man- 

chen Fällen wird die Herabsetzung der Sehschärfe wohl mehr durch den 
irregulären Linsenastigmatismus, weniger durch erhöhte Absorption und 
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Reflexion des Lichtes durch die kataraktóse Linse bedingt sein, so dass 
für diese Fälle ein normaler Adaptationswert auch nicht weiter auf- 
fallend erscheinen dürfte. Von grösserer Bedeutung erscheint mir je- 
doch der Nachweis, dass sich nach der Linsenentbindung die Seh- 
schärfe wesentlich verbessert, während die Dunkeladaptation fast regel- 
mässig schlechter wird. Für die Mehrzahl der Fälle dürfen wir wohl 
ohne allen Zwang annehmen, dass die letztere ebenso wie die andern 
Funktionen vor der Operation auf beiden Augen ungefähr gleich- 
wertig war. Ihre Störung muss daher bei dem Vergleich beider Augen 
um so auffallender erscheinen, wenn man bedenkt, dass die Abblen- 
dung und Reflexion durch die kataraktöse Linse eine bedeutend ge- 
ringere Lichtempfindlichkeit der Netzhaut vortäuscht, als wie sie po- 
tentiell ohne diese besteht, während in dem aphakischen Auge keine 
Behinderung bei dem Hindurchtreten durch die brechenden Medien 
vorhanden ist, und in ihm demnach mehr der absolute Wert durch 
die Schwellenmessung bestimmt wird. 

Die Gegenüberstellung und der Vergleich der Sehschärfe und des 
Dunkeladaptationswertes im aphakischen Auge scheint mir vielmehr 
darauf hinzuweisen, dass beide Werte in einem gewissen umgekehrten 
Verhältnis zueinander stehen: je besser die Sehschärfe, um so schlechter 
die Dunkeladaptation. 

In dieser Hinsicht erscheinen mir die folgenden Fälle noch be- 
deutsamer, in welchen 


an einem und demselben Auge vor und nach der Operation 


die Dunkeladaptation untersucht worden ist. In ihnen erfährt die Seh- 
schärfe eine zum Teil sehr wesentliche Verbesserung, während die 
Empfindlichkeitswerte der Netzhaut bei Dunkelaufenthalt entweder 
keine Verbesserung oder eine deutliche weitere Herabsetzung auf- 
wiesen. 
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Empfindlichkeitswerte nach °®/,stündigem Dunkelaufenthalt und Sehschärfe in 
demselben Auge 























vor und nach der Operation 
11638  *A4, 967 %,f. (Discission) 
625 Handbewegungen | 625 €t, » 
659 Finger 1m 625 gs j, 
816 Handbewegungen 331 ?*/,  (Extractio lent.) 
816 Finger !4,m 644 9, (Discission) 
934 Finger 659 ®,,  (Extractio lentis) 
2511 Pig 908 ?*9/4,  Extractio lentis (Cat. zonul.) 


Diese sieben Fälle, und von ihnen besonders die vier Discissions- 
fälle dürften einen einwandsfreien Beweis dafür darstellen, dass die 
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regelmässig beobachtete Herabsetzung der Dunkeladaptation auf die 
besonderen Verhältnisse zurückgeführt werden müssen, welche sich für 
das Eindringen der Lichtstrahlen aus der Entfernung der Linse ergeben. 

In einigen andern Fällen wurde die Empfindlichkeitszunahme im 
Dunkeln durch die Entfernung der Linse besser, als wie sie vor der 
Operation war, wenn auch ihr Wert gegenüber dem Normalen be- 
deutend herabgesetzt war. In diesen Fällen war jedoch die Katarakt, 
bzw. der Nachstar so dicht, dass man kein rotes Aufleuchten erzielte, 
so dass die Verbesserung der Dunkeladaptation hier dioptrisch erklärt 
werden muss. 

Den Gruppen mit einer regelmässig zu beobachtenden ausge- 
sprochenen Störung der Dunkeladaptation im Anschluss an die Linsen- 
entfernung auf einem Auge stehen nun die Fälle mit doppelseitiger 
Aphakie gegenüber. Bei diesen zeigt nur ein Teil die gleiche Herab- 
setzung auf beiden Augen, während in dem andern Teil sowohl der 
Anstieg wie das schliesslich erreichte Maximum der Empfindlichkeit 
durchaus normal ist. Es wäre nun denkbar, dass bei einseitig Apha- 
kischen infolge dauernden Nichttragens einer Brille das Unterdrücken 
der von diesem Auge zentral geleiteten Reize so sehr Gewohnheits- 
sache geworden wäre, dass dadurch auch für die Dunkeladaptation 
eine wesentliche Unterwertigkeit gegenüber dem normalen Auge resul- 
tieren müsste. Dieser Einwand erledigt sich jedoch aus folgenden 
Gründen. Bei monokularer Prüfung sind wir wohl im stande, mit Kor- 
rektion die potentielle Sehschärfe des aphakischen Auges in ganzer 
Ausdehnung zu bestimmen, vorausgesetzt, dass nicht allzu lange Zeit 
(mehrere Jahre) seit dem Eintreten der einseitigen Aphakie verstrichen 
ist. In der bei weitem überwiegenden Mehrzahl aller meiner Fälle 
handelte es sich um nur kurze Zeitintervalle. Ausserdem haben mir andere 
Untersuchungsreihen über die Dunkeladaptation nervös-asthenopischer 
Patienten gezeigt, dass trotz funktioneller Herabsetzung der Sehschärfe 
und trotz hochgradiger konzentrischer Verengerung des Gesichtsfeldes 
die Dunkeladaptation regelmässig normal ist. Da nun potentielle Seh- 
schärfe des einseitig Aphakischen mit der des doppelseitig Aphakischen 
keine irgendwie in Betracht kommenden Differenzen aufweist, móchte 
ich diesem Einwand irgendwelche Bedeutung um so weniger zusprechen, 
als die Untersuchung der Dunkeladaptation doch nur die allgemeinste 
Funktion des retinalen Endorgans — «ie Unterscheidung von hell 
und dunkel — umfasst. 

Um so näher liegt aber der Gedanke, dass das andauernde Tragen 
eines korrigierenden Glases bei den doppelseitig Aphakischen den Ein- 
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tritt der Störung der Dunkeladaptation verhindert, wofür auch der fol- 
gende Fall sprechen dürfte. Bei einer döppelseitigen hochgradigen 
Myopie war vor Jahren auf dem einen Auge eine Fukalasperation 
gemacht, das die Patientin dann mit dem korrigierenden Glas zum 
Sehen benutzte. Die Untersuchung der Dunkeladaptation ergab auf 
dem linsenhaltigen Auge einen Endwert vön 5045 E E, auf dem 
aphakischen einen solchen von 2067. Durch eine Verletzung an der 
Wange wurde die Patientin veranlasst, die Brille abzulegen. Als sie 
dann bei einem Besuch in der Klinik wieder untersucht wurde, fand 
sich die Adaptation auf dem aphakischen Auge viel hochgradiger ge- 
stórt (Endwert 4329 E E in dem linsenhaltigen und 744 FE in dem 
aphakischen Auge). 

Dass jedoch das Glastragen keinen absoluten. Schutz darstellt, 
zeigen drei Fülle von doppelseitiger Aphakie, bei welchen trotz des 
dauernden Tragens von Gläsern die Dunkeladaptation wesentlich ge- 
stört war. Man könnte nun annehmen, dass in der Beschaften- 
heit der verschiedenen Brillengläser, insbesondere in ihrer Absoip- 
tionsfühigkeit dem kurzwelligen Licht gegenüber die Ursache für 
dieses unterschiedliche Verhalten liege, wenn es sich nicht gerade 
in diesen drei Fällen um über 60 Jahre alte Patienten gehandelt 
hätte, während die Patienten der andern Gruppe wesentlich jünger 
(unter 30 Jahren) sind. Ich möchte demnach annehmen, dass das 
Lebensalter dabei eine wichtigere Rolle spielt. Vielleicht in der Rich- 
tung, dass die Bildung des für das Dümmerungssehen massgebenden 
Sehpurpurs sich im Alter wie alle andern Drüsenfunktionen mit be- 
deutend geringerer Energie vollzieht, so dass eine an sich nur leichte 
Hemmung zu einer deutlichen Funktionsstörung führen kann. Von 
Cohen ist die Abnahme der Adaptationsfühigkeit im Alter (aller- 
dings mit anderer Methode) bereits nachgewiesen. Jedenfalls ist für 
das Bestehenbleiben der normalen Dunkeladaptation neben dem Tragen 
eines schützenden Glases noch eine gewisse individuelle Disposition 
Voraussetzung. Dass die letztere aber allein diese Wirkung nicht er- 
zielen kann, zeigen zahlreiche jugendliche Aphaken der ersten Grup- 
pen, die wegen der Einseitigkeit der Aphakie keine Gläser trugen. 
Nur in Ausnahmefällen dürfte die individuelle Disposition allein zur 
Schutzwirkung ausreichen. Als einziger Fall unter meinen mehr als 
50 Patienten steht hier ein 12jähriger Junge mit doppelseitiger 
Aphakie und normaler Dunkeladaptation, der nie eine Brille trug. 

Wir haben bis jetzt die Störung der Dunkeladaptation immer 
nur beurteilt nach dem Empfindlichkeitswert, den die Netzhaut zu 
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einem Zeitpunkt aufwies, in welchem der normale Mensch ein Empfind- 
lichkeitsmaximum erreicht hat. Diese Betrachtungsweise ist dann die 
einzig gangbare, wenn es sich lediglich darum handelt, das Vorhan- 
densein einer Störung zu erweisen. Denn die Abweichungen vom Nor- 
malen in der ersten Zeit des Dunkelaufenthaltes sind nicht so ein- 
deutig zu verwerten, da wir wissen, dass trotz einer unter Umständen 
recht beträchtlichen Veränderung in dieser Zeit die maximale End- 
empfindlichkeit vollkommen normal sein kann. Dass ich in meinen 
sämtlichen Fällen auch den Verlauf des Empfindlichkeitsanstiegs ge- 
nau untersucht habe, ist bereits oben erwähnt. In Anbetracht der ge- 
ringeren Bedeutung desselben für die vorliegende Frage kann ich 
mich daher kurz auf die Bemerkung beschränken, dass auch die An- 
fangsschwelle höher, also die Empfindlichkeit geringer als normal war. 
Besonders deutlich tritt dieses bei den einseitig Aphakischen zutage, 
wo der Schwellenwert des aphakischen Auges wesentlich höher lag 
als in dem linsenhaltigen. In ungefähr der Hälfte aller meiner Fälle 
war die Anfangsempfindlichkeit auf dem aphakischen Auge gleich 
Null. Der Anstieg der Empfindlichkeit verlief in allen Fällen gletch- 
mässig und verlangsamt, d. h. die beiden bekannten Abknickungen 
der normalen Kurve fallen fort. 

In den zwei folgenden Kurven 4a und 4b (S. 530) habe ich bei 
vier einseitig Aphakischen den Empfindlichkeitsanstieg in den ersten 
fünf Minuten beiderseits von Minute zu Minute aufgezeichnet. Die erste 
zeigt die Werte der normalen, die zweite die der aphakischen Augen. 
Auch hier finden wir einen bedeutend verlangsamten Anstieg in der 
zweiten Gruppe. 

Die Dunkeladaptation zeigt also in jedem Stadium der zeitlichen 
Entwicklung eine durch die Aphakisierung hervorgerufene Störung. 
Um nun nachzuweisen, dass diese Störung nicht schliesslich nur 
eine zeitlich begrenzte ist, insofern als das Erreichen eines normalen 
Empfindlichkeitsmaximums nur zeitlich hinausgezögert sein konnte, 
habe ich bei einem einseitig Aphakischen das linsenlose Auge 24 Stun- 
den lang durch einen Verband gegen das Licht abgeschlossen und 
dann in der gewöhnlichen Weise die Dunkeladaptation untersucht. 
Die Anfangsempfindlichkeit war dann auf dem aphakischen Auge 
ungefähr 50mal grösser als auf dem unverdeckt gehaltenen linsenhal- 
tigen. Nach einem 3/, stündigen Dunkelaufenthalt hatte das aphakische 
Auge aber nur eine Empfindlichkeit erreicht, welche noch unterhalb 
der normalen Minimalgrenze gelegen war, während das linsenhaltige 
Auge eine mehr als doppelt so grosse Empfindlichkeit aufwies (3059: 
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1400 EE) In der gleichen Weise habe ich au mehreren andern Pa- 
tienten die dauernde Unterwertigkeit des aphakischen Auges feststellen 
können. Dasselbe geht auch aus einer Reihe von protrahierten Unter- 
T suchungen der Dunkeladaptation über 
LI FTT 3 die Dauer von mehreren Stunden her- 
20 vor. Genau wie für ein normales Auge 
= stellt nach diesen auch für ein apha- 

kisches der nach ®/,- bis einstündigem 

Dunkelaufenthalterreichte Empfindlich- 
keitswert das Ende eines stärkeren 
Anstiegs dar. Wird der Dunkelaut- 
enthalt auf mehrereStunden (bei meinen 
Fällen bis zu 3) ausgedehnt, dann fin- 
det sich nur ein ganz geringer weiterer 
Anstieg, der in einzelnen Fällen sogar 
ganz fehlte. Immer war jedoch die Zu- 
nahme der Empfindlichkeit so gering, 
dass durch sie eine Modifikation in 
der Beurteilung des nach 3], stündigen 
Dunkelaufenthalt erreichten Empfind- 
lichkeitswertes nicht herbeigeführt wer- 








90 den kann. Es handelt sich in meinen 
Fällen — um es noch einmal hervor- 
20 : 
zuheben — nicht um eine Verlangsa- 


mung des Adaptationsvorganges, um 
eine Dehnung der Adaptationskurve, 
sondern um den Zustand einer dauern- 
den Unterwertigkeit. 

Da durch den Fortfall der Linse 
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naturgemäss mehr Licht zur Netzhaut gelangt als unter gleichen Ver- 
hältnissen im linsenhaltigen Auge, könnte die Vermutung berechtigt er- 
scheinen, dass es sich bei meinen Füllen nur um eine durch übermässige 
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Helladaptation bedingte (physiologische) Unterwertigkeit handelt. Wenn 
diese Annahme auch schon durch die eben angeführten Beobach- 
tungen widerlegt wird, habe ich doch noch an einer Reihe von 
Patienten den Einfluss einer länger dauernden einseitigen Blendung 
auf den Verlauf der Dunkeladaptation untersucht. Durch Atropin 
wurde die eine Pupille maximal erweitert, und die Patienten wurden 
aufgefordert, sich möglichst viel im hellen Sonnenlicht aufzuhalten. 
Einige Tage später wurde die Untersuchung vorgenommen. Konstant 
fand sich eine gewisse Unterwertigkeit des atropinisierten Auges, immer 
aber nur in so geringen Grenzen, dass von einer pathologischen Herab- 
setzung nicht im entferntesten gesprochen werden konnte (z. B. 2067 
:2571). Ebenso war die in absoluten Lichtmengen ausgedrückte Empfind- 
lichkeit immer oberhalb der physiologischen Minimalgrenze gelegen. 
Dasselbe zeigen auch die zahlreichen an unserer Klinik beobachteten 
Fälle von akuter Blendung mit den typischen ophthalmoskopischen Ver- 
änderungen bei der letzten Sonnenfinsternis. Der Verlauf und der 
Anstieg der Dunkeladaptation war in allen Fállen normal und blieb 
wührend der Beobachtungsdauer, wührend welcher sich die Sehschürfe 
besserte, immer gleich. 

Im folgenden möchte ich kurz auf einige Fragen eingehen, die 
ich zum Teil schon in den vorausgehenden Ausführungen gestreift 
habe und die möglicherweise die Basis zu irgendwelchen Einwürfen 
gegen meine Beobachtungen und gegen die sich aus ihnen ergebenden 
Folgerungen abgeben können. Was zunächst den Einfluss der Grösse der 
Lücke im Nachstar auf den Verlauf der Dunkeladaptation anlangt, 
so kann ich sagen, dass im allgemeinen keine Beziehungen zwischen 
beiden bestehen, jedenfalls nicht in dem Sinne, dass mit der Grösse 
dieser Lücke auch der Empfindlichkeitswert bei der Dunkeladaptation 
zunimmt. Vielmehr zeigten manche Augen ohne jeden Nachstar eine 
wesentlich stärkere Herabsetzung, als andere, in denen ein Nachstar 
mit grösserer oder kleinerer Lücke vorhanden war. Ebensowenig hat 
das Fehlen oder das Vorhandensein eines lriscoloboms einen merk- 
lichen Einfluss auf den Verlauf der Dunkeladaptation. Gleichgültig 
war es auch, ob die Untersuchung mit oder ohne Benutzung des kor- 
rigierenden Glases vorgenommen wurde, die gefundenen Werte blieben 
in beiden Fällen die gleichen. 

Wenn ich mich jetzt der Frage zuwende, worin die eigentliche 
Ursache dieser markanten Störung zu suchen ist, so darf wohl von 
vornherein als ausgeschlossen gelten, dass die Linsenentfernung an 
sich das mangelhafte Dämmerungssehen hervorgerufen hat. Denn es 
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sind keine Abhängigkeitsbeziehungen des Stoffwechsels der Linse und 
des Neuroepithels bekannt. Denkbar wäre es vielleicht, dass durch die 
Resorption und die Verdauung der im Auge zurückgelassenen Linsen- 
massen toxische Stoffe entstehen, die die empfindlichen Sehsubstanzen, 
insbesondere die des Dämmerungssehens schädigen und dadurch die 
Funktionen beeinträchtigen. Dann müssten wir aber eine zeitliche Be- 
grenzung der betreffenden Störung postulieren, die mit der vollen- 
deten Resorption bzw. bindegewebigen Umwandlung gegeben ist. Meine 
Fälle zeigen nun aber, dass dieses nicht zutrifft. In dem einen Fall 
bestand die Aphakie bereits 10 Jahre. Trotzdem liess sich die Herab- 
setzung der Dunkeladaptation mit der gleichen Eindeutigkeit nach- 
weisen. Die Ursache muss daher in Verhältnissen gesucht werden, 
welche erst sekundär durch die Entfernung der Linse wirksam werden. 
Und da scheint mir das Verhalten des Empfindlichkeitsanstiegs in den 
ersten Minuten einen wichtigen Fingerzeig zu geben. Wir wissen, 
dass die Anfangsempfindlichkeit und der Anstieg in den ersten Mi- 
nuten abhängig ist von dem Grade der vorausgegangenen Helladap- 
tation; je grösser dieser ist, um so geringer sind die ersten Werte. 
Es ist darum naheliegend, die Herabsetzung der Anfangs- und End- 
empfindlichkeit in unsern Fällen ebenfalls auf die Einwirkung des 
Lichts zurückzuführen, das nun aber nach Entfernung der Linse in 
ganz anderer Form ins Auge gelangen kann. Es ist dabei weniger 
an eine dauernde Erhöhung der Intensität des ins Auge fal- 
lenden Lichts zu denken, da die Linse die sichtbaren Strahlen nur 
wenig absorbiert und reflektiert, sie also auch nur in einem geringen 
Grade abschwächt. Wäre dies der Fall, dann würden wir wohl 
einen niedrigen Anfangswert und einen verlangsamten primären An- 
stieg vorfinden, die Endempfindlichkeit müsste aber jedenfalls eine 
normale sein. Da beweisen nun aber die Fälle mit der 24 stündigen 
Dunkeladaptation des aphakischen Auges das Gegenteil. Es bleibt 
demnach nur übrig, in der qualitativen Anderung des Strahlengemisches, 
das durch die Enfernung der Linse zur Netzhaut gelangen kann, die 
wesentliche Ursache zu suchen. Ich verweise hier wiederum auf die 
Bemerkungen in der Einleitung, dass die Linse die Strahlen bis zu 
einer Wellenlänge von 330 ww absorbiert und dass sie auch für die 
Strahlen bis etwa 370 wu ein je nach Individuum und Alter ver- 
schieden grosses Abschwächungsvermögen besitzt. Die Linse ist also 
das wesentlichste Abblendungsorgan für die ultravioletten Strahlen, da 
Hornhaut und Glaskörper nur bis zu einer Wellenlänge von 300 uu 
absorbieren. 


e 
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Dass in der Tat durch eine Aphakisierung das sichtbare Spektrum 
nach dem kurzwelligen Ende zu verlängert wird, zeigen die vergleichen- 
den Untersuchungen von Schulek, Widmark und Birch-Hirsch- 
feld. Wenn es sich bei diesem Sichtbarwerden des ultravioletten 
Lichts wahrscheinlich auch um ein Fluorescenzlicht handelt, so ist 
anderseits doch dadurch erwiesen, dass das kurzwellige Licht zur Netz- 
haut gelangt ist. 

Ich móchte demnach annehmen, dass die dauernde Bestrahlung 
der Netzhaut mit diesem Licht zu der geschilderten Stórung der 
Dunkeladaptation führt, und erinnere hier auf die eingangs erwühnten 
experimentellen Versuche Birch-Hirschfelds, der bei einseitig apha- 
kisierten Kaninchen anatomische Veränderungen in der Netzhaut nach 
der Einwirkung des ultravioletten Lichts nachweisen konnte, die auf 
dem linsenhaltigen Auge fehlten. Für meine Ansicht dürfte auch der 
Umstand sprechen, dass durch das Tragen von korrigierenden Gläsern, 
die die Strahlen bis zu einer Wellenlänge von ungefähr 330 uu ab- 
sorbieren, unter gewissen Bedingungen das Eintreten der Störung 
vermieden werden kann. Hier verweise ich besonders auf den einen 
Fall, in welchem beim Gläsergebrauch keine Störung bestand, und 
diese erst nach längerem Fortlassen derselben auftrat. Demnach dürften 
für diese Fälle im wesentlichen die Strahlen zwischen 330 und 300 uu 
in Frage kommen. 

Diese Beobachtungen und Überlegungen können daher auch für 
die zu Anfang mitgeteilten vier Fälle von Schädigungen der Augen 
durch künstliches Licht als Beweis dienen, dass als Ursache im 
wesentlichen die Einwirkung der kurzwelligen Strahlen auf die reti- 
nalen Empfangsorgane bzw. auf die bei der Lichteinwirkung sich ab- 
spielenden chemisch-physikalischen Umsetzungen in Betracht kommt. 
Den leuchtenden Strahlen möchte ich auch für diese Fälle keine 
wesentliche Bedeutung in ätiologischer Hinsicht zusprechen, zum Teil 
aus den genannten Gründen, dann aber, weil diesen Patienten alle 
Abwehrmassregeln zu Gebote standen gegen jegliche allein durch chro- 
nische Blendung und durch eine übermässige Beleuchtungsintensität 
hervorgerufene Unannehnlichkeit. 

Es ist hier nur auf den scheinbaren Widerspruch einzugehen, der 
darin liegt, dass auch für diese linsenhaltigen Augen die kurzwelligen 
Strahlen angeschuldigt werden, die doch im allgemeinen durch die 
Linse absorbiert werden. Dabei ist nun aber einmal zu bedenken, 
dass die Absorptionskraft der Linse mit der zunehmenden Intensi- 
tit der Strahlen geringer wird, dass z. B. Strahlen von 310 uu 
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Wellenlänge oberhalb eines bestimmten (noch nicht untersuchten) In- 
tensitätsminimums zu einem gewissen Teil die Linse passieren können, 
genau so, wie es für die Strahlen grösserer Wellenlänge bekannt ist. 
Anderseits zeigen die Untersuchungen Hallauers, dass die absorp- 
tive Kraft der Linse auch grosse individuelle Differenzen zeigt. Es 
wäre daher wohl denkbar, dass für unsere Fälle neben der Steigerung 
der Strahlenenergie noch ein mangelhafteres Absorptionsvermögen der 
Linse für kurzwelliges Licht bestände, was mir um so wahrschein- 
licher wurde, als Untersuchungen an andern Patienten, die den 
gleichen Beleuchtungsbedingungen ausgesetzt waren, völlig normale 
Verhältnisse der Dunkeladaptation bei gleichen conjunctivalen Ver- 
änderungen ergaben. 

Der einzige wesentliche Unterschied zwischen der ersten Gruppe, 
die vielleicht als Ophthalmia electrica chronica gegenüber den be- 
kannten Formen abgegrenzt werden kann, und der zweiten der Aphakie 
besteht in dem Verhalten des Anfangswertes der Empfindlichkeit. Wäh- 
rend er in der ersten Gruppe normal ist, zeigt er in der zweiten vorwiegend 
eine wesentliche Herabsetzung. Die Erklärung für dieses abweichende 
Verhalten ergibt sich aus den äusseren Bedingungen vor Beginn des 
Dunkelaufenthaltes. Die erste Gruppe trat in diesen mit erholtem 
Auge ein, die schädliche Einwirkung des elektrischen Lichts lag 
längere Zeit zurück, während die Aphakischen direkt aus der schä- 
digenden Lichteinwirkung heraus mit unerholtem Auge untersucht 
wurden. Dass die Verhältnisse unter gleichen Bedingungen aber über- 
einstimmen in beiden Gruppen, zeigen uns die Fälle, in welchen sich 
das aphakische Auge längere Zeit unter einem Verband erholen 
konnte, ohne wesentliche Verbesserung für die Dunkeladaptation. 

Zu entscheiden ist jetzt noch die Frage, ob diese pathologische 
Herabsetzung der Dunkeladaptation, die dem Patienten subjektiv keine Be- 
schwerden verursacht und ihm auch nicht als solche bewusst wird, 
als ein Vorläufer von ernsteren und dauernden Störungen wichtigerer 
anderer Funktionen anzusprechen ist, so dass ihr Nachweis unbedingt 
zur Anwendung von Schutzvorrichtungen Veranlassung geben muss. 

Ich möchte dies für die Gruppe der aphakischen Augen verneinen. 
Denn in dem einen Fall bestand die Aphakie schon 10 Jahre lang, 
trotzdem waren die Funktionen, abgesehen von der Herabsetzung der 
Dunkeladaptation, normal. Diejenigen Aphakischen, die, ohne Brillen 
zu tragen, längere Zeit oder dauernd beruflich der Einwirkung starker 
künstlicher Lichtquellen ausgesetzt sind, müssen vielleicht darüber belehrt 
werden, dass die grelle künstliche Belichtung dem Auge schaden kann. 
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Bei den beruflichen Lichtschädigungen verlangen schon die sub- 
Jektiven Beschwerden der Lichtscheu und des andauernden Tränens 
ein Eingreifen. Hier kommt neben einer besonderen und dauernden 
Beachtung der Hertel-Henkerschen Regel über das Anbringen der 
künstlichen Lichtquellen die Verordnung von Schutzbrillen in Frage. 
In dieser Beziehung hat sich mir besonders das Euphosglas bewährt, 
welches auch von den Patienten gern getragen wird. 

Ein Gesichtspunkt erfordert noch ein näheres Eingehen, der an 
sich zwar zu unserm speziellen Thema nicht in direkter Beziehung 
steht, der aber für die Theorie der Dunkeladaptation von grösserer Be- 
deutung sein dürfte. Das ist die Beeinflussung derselben im normalen 
linsenhaltigen Auge durch die Störung im aphakischen. 

Durch frühere Untersuchungen habe ich wahrscheinlich gemacht, 
dass die Funktion der Dunkeladaptation als Reflexvorgang im weiteren 
Sinne aufzufassen ist. Bei isolierter Belichtung des einen Auges fand 
sich die Empfindlichkeitszunahme des zu gleicher Zeit dunkeladaptie- 
renden andern Auges wesentlich herabgesetzt, jedoch nur in den Be- 
zirken der Netzhaut, denen im belichteten Auge korrespondierende 
Stellen entsprechen, während die peripheren nasalen Bezirke, die ohne 
solche korrespondierende Bezirke im andern Auge sind, eine durchaus 
normale Empfindlichkeitshöhe erreichten. Diese Beeinflussung des einen 
Auges durch das andere war nur durch die Annahme einer zentralen 
Steuerung der Adaptation zu erklären. Die Untersuchungen Rabi- 
nowitschs haben nun ergeben, dass die Beeinträchtigung der durch 
längeren Dunkelaufenthalt gewonnenen maximalen Empfindlichkeit 
durch eine plötzlich einsetzende Belichtung direkt abhängig ist von 
ihrer Intensität und Dauer. Je grösser diese ist, um so stärker ist die 
Herabsetzung der Empfindlichkeit, um so längere Zeit gebraucht das 
Auge, um den früheren Grad der Dunkeladaptation zu erreichen. 
Diese Untersuchungen berechtigen uns doch wohl zu der Annahme, 
dass sich durch die Lichteinwirkung adaptationshemmende Stoffe in 
der Netzhaut bilden, deren Neutralisierung eine gewisse Zeit — die 
in gewissen Grenzen der Intensität und Dauer der Belichtung und 
damit der Konzentration dieser Stoffe proportional ist — in Anspuch 
nimmt. 

Dieser in dem Neutralisationsvorgang gegebene Reiz wird zentri- 
petal geleitet und veranlasst eine Hemmung der Sehpurpurbildung. 
Aus Untersuchungen pathologischer Fälle ging dann hervor, dass 
leichtere Störungen im Optikus und in der basalen Leitungsbahn 
wesentliche Beeinträchtigungen der Dunkeladaptation hervorrufen können, 
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während solche bei ähnlichen supranukleären, intracerebralen Prozessen 
fehlen. Auch diese Befunde schienen mir dafür zu sprechen, dass die 
Absonderung der für das Dämmerungssehen in Betracht kommenden 
Sehstoffe (Sehpurpur?) durch ein höheres, wahrscheinlich in den pri- 
mären Optikusganglien gelegenes Zentrum geregelt wird. 

Ist dieses nun der Fall, dann müssen wir annehmen, dass auch 
für die oben mitgeteilten Fälle von einseitiger Störung der Dunkel- 
adaptation bei Aphakie im andern Auge eine Beeinträchtigung der- 
selben nachzuweisen ist. Dies ist nun tatsächlich zu beobachten. Ich habe 
an mehreren (11) Fällen die Dunkeladaptation sowohl vor wie nach 
der Aphakisierung des einen Auges untersucht und regelmässig ein 
Emporsteigen des Anfangsschwellenwertes bis zur 15. bzw. 20. Minute 
beobachtet im Anschluss an den Eintritt der Adaptationsstórung im 
aphakischen Auge. Da sich in allen Fällen übereinstimmende Ver- 
hältnisse zeigten, genügt es, wenn ich als Beispiel nur einen Fall hier 
anführe. 

Cataracta traumat. o. sin. 
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Bemerkenswert ist, dass die maximale Endempfindlichkeit im 
normalen Auge durch den Eintritt der Dunkeladaptationsstörung nicht 
beeinträchtigt wird. 

Auch diese neuen Beobachtungen stützen also die oben genannte 
Anschauung von dem Reflexcharakter der Adaptationsvorgänge. Die 
energischere Zersetzung der Sehstofte im aphakischen Auge führt 
zu einer Hemmung der Sehpurpurbildung auch im normalen Auge, 
die sich so lange bemerkbar macht, als die Neutralisation derselben 
dauert. Mit ihrer Vollendung fällt die Hemmung fort, das linsenhal- 
tige Auge kann sich ungehindert maximal adaptieren. Im aphakischen 
Auge führt die pathologische Lichteinwirkung ausserdem zu einer 
dauernden Beeinträchtigung derjenigen Organe, welche die für das 
Dümmerungssehen in Betracht kommenden Sehstoffe produzieren. 

Das Unbeeintlusstbleiben der Endempfindlichkeit im normalen 
Auge trotz gleichzeitigen Bestehens einer ausgesprochenen Störung 
in andern Auge kann demnach ebenfalls als Beweis dafür angesprochen 
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werden, dass die letztere nicht als einfache Blendungsstörung aufzu- 
fassen ist, sondern — wie gesagt — auf eine Herabsetzung der vitalen 
Energie der zugehörigen Netzhautelemente zurückzuführen ist. 

Im Anschluss an meine Ausführungen möchte ich nun noch kurz auf 
eine Arbeit von Best!) eingehen, in welcher er die von Piper vorgenom- 
mene Kurvenberechnung kritisiert und einer Modifikation derselben das 
Wort redet. Bekanntlich setzt Piper die Empfindlichkeit der Netzhaut 
umgekehrt proportional den Schwellenwerten der geringsten noch eben 
wahrgenommenen Lichtmenge. Die so geschaffene Relation zwischen 
der subjektiven Empfindung und dem objektiven Schwellenwert gibt 
uns die Möglichkeit, sowohl die Empfindungen eines und desselben 
Menschen zu verschiedenen Zeiten als auch die verschiedener Men- 
schen miteinander zu vergleichen, und die ihnen entsprechenden Schwellen- 
werte gegeneinander quantitativ abzuschätzen. So sind wir in der Lage, 
die Unterwertigkeit eines Auges bei der Dunkeladaptation zahlenmässig 
auszudrücken, wie die mitgeteilten Fülle es zeigen. 

Dem gegenüber vertritt Best den Standpunkt, dass die „Netz- 
hautempfindlichkeit mit einem andern Massstab gemessen“ werden muss: 
„die Empfindlichkeit wächst nicht um Beträge, die sich addieren lassen 
wie die Lichtstärke, sondern um das doppelte, dreifache usw.“ Er 
schlägt deshalb vor, dass man nicht wie Piper den bei Beginn des 
Dunkelaufenthaltes festgestellten Schwellenwert, ausgedrückt in Empfind- 
lichkeitseinheiten, in die Kurve einträgt, ebenso wie die weiteren wäh- 
rend des Dunkelaufenthaltes gefundenen Werte, sondern dass man 
den Anfangswert für jede Person als 1 setzt und dann jede Verdop- 
pelung desselben durch gleiche Strecken auf der Ordinate bezeichnet. 

Nach der Umrechnung von Best verdoppelt sich nun die Empfind- 
lichkeit in den ersten 12 Minuten von zwei zu zwei Minuten, dann 
von drei zu drei Minuten, nach einer halben Stunde „sind dazu noch 
8—15 Minuten notwendig, wenn sie überhaupt je nach individueller 
Eigentümlichkeit soviel noch anwächst“. 

Für die Beurteilung der subjektiven Empfindungen dürfte die 
Bestsche Methode wohl ihre Berechtigung haben. Zweifelhaft er- 
scheint es mir aber, ob sie geeignet ist für die Bewertung der objek- 
tiven Vorgänge und der absoluten Leistungsfüähigkeit der Netzhaut, 
vor allem, wenn es sich um pathologische Verhältnisse handelt. 

Ein willkürliches Beispiel möge dies veranschaulichen. Wenn wir 
zwei Augen miteinander vergleichen, deren Empfindlichkeit bei Beginn 
des Dunkelaufenthaltes in dem einen Fall eine, in dem andern Fall 
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zehn Einheiten nach Piper betrügt, und wenn wir beide Male gleich- 
mässig nach der von Best aufgestellten Regel die Empfindlichkeiten 
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Kurve 5a nach Piper. 


sich verdoppeln lassen, dann würden wir zwei sich vollkommen deckende 
Kurven erhalten, da der Anfangswert (1 und 10) beide Male = 1 
gesetzt ist: die tatsächlichen der Kurve zugrunde liegenden Schwellen- 
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werte, berechnet in Empfindlichkeitseinheiten, zeigen aber jedesmal 
einen Unterschied um das Zehnfache (Piper). 
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Wie sehr nun aber diese beiden nach der Bestschen Aufzeich- 
nungsweise völlig gleichwertig erscheinenden Augen sich für den prak- 
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tischen Gebrauch als ungleichwertig erweisen müssen, ist für jeden 
sofort zu erkennen, der sich eingehender mit der Piperschen Methode 
befasst und selbst einmal Helligkeitsgrade miteinander verglichen hat, 
die auf Empfindlichkeitseinheiten bezogen um das zehnfache vonein- 
ander differieren, wie es z. B. in der 18. Minute (bei den entsprechen- 
den reziproken Blendenwerten 66/67 und 104) der Fall ist. 

Noch deutlicher tritt die Unterlegenheit des Bestschen Vor- 
schlages zutage, wenn wir zwei Augen miteinander vergleichen wollen, 
von denen das eine eine normale Dunkeladaptation, das andere eine 
gestörte aufweist. Ich wähle dazu den einen Fall von einseitiger 
Aphakie der Kurve 4, bei welchem die Schwellenbestimmung in der 
ersten Zeit des Dunkelaufenthaltes von Minute zu Minute für jedes 
Auge vorgenommen worden ist. In den vorstehenden Kurven 5a 
und 5b stelle ich die Aufzeichnungsweise nach Piper und Best ein- 
ander gegenüber. 
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Der Anstieg der Empfindlichkeit ist folgender: 
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Wenn man diese objektiven Schwellenwerte einander gegen- 
überstellt, so ergibt sich für das aphakische Auge eine ausge- 
sprochene Unterwertigkeit in jedem Zeitpunkt der Untersuchung. 
Diese Unterwertigkeit stellt die Kurve nach Piper auf das deut- 
lichste dar (Kurve Va). Wie anders aber verhält sich die kurvenmässige 
Darstellung der Empfindlichkeitszunahme nach Best (Kurve Vb). 
Während in den ersten 5 Minuten aus ihr ebenfalls eine — wenn auch 
nur geringe — Unterwertigkeit des aphakischen Auges hervorgeht, 
hat nach 10 Minuten das aphakische Auge den 80fachen Betrag, 
das normale, linsenhaltige Auge aber nur den 24fachen Betrag seiner 
Aufangsempfindlichkeit erreicht. Ebenso betrügt die Empfindlichkeit 
nach 30 Minuten im linsenlosen Auge das 230fache der Anfangs- 
empfindlichkeit 2,7, im normalen dagegen nur das 80fache der An- 
fangsempfindlichkeit 26. Die beiden Kurven kreuzen sich also zwischen 
der 5. und 10. Minute. Das in Wirklichkeit bedeutend unterwertige apha- 
kische Auge erscheint in diesem Zeitpunkt infolgedessen wesentlich 
überwertig. Die Kurve täuscht also gerade das Gegenteil von dem 
tatsächlichen Verhalten der Empfindlichkeiten beider Augen zueinan- 
der vor. 

An sich ist natürlich die Kurve nicht unrichtig. Denn durch 
Rechnung kann aus ihr jederzeit der reale Schwellenwert festgestellt 
werden, wenn die Anfangsempfindlichkeit angegeben ist. Diese Um- 
rechnung ist aber für jeden Fall notwendig, in welchem wir zwei 
Augen auf ihre absolute Leistungsfühigkeit im Dimmerungssehen ver- 
gleichen wollen. Damit hätten wir aber wieder nichts anderes darge- 
stellt, als wie es die ursprüngliche Pipersche Kurve tut. 

Dieser Fall zeigt uns also die ganz wesentliche Überlegenheit der 
Piperschen Methode um so mehr, als wir — wie oben gezeigt — den 
Adaptationsverlauf beider Augen ohne weiteres der Leistungsfähigkeit 
eines und desselben Auges unter verschiedenen Bedingungen (im 
linsenhaltigen und im linsenlosen Stadium) gleichsetzen können. Dass 
durch die Linsenentfernung eine wesentliche Abnahme der Leistungs- 
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fähigkeit im Dunkeln des Auges hervorgerufen wird, tritt also nur 
mittels der Piperschen Methode zutage. Der psychische Vorgang bei 
der Empfindlichkeitszunahme kann für die Beurteilung der Tätigkeit 
des Sinnesorgans nur in zweiter Linie in Betracht kommen. Es 
braucht daher auch nicht weiter betont zu werden, dass trotz des an- 
nähernd gleichen Ablaufs der Emptindlichkeitszunahme beider Augen 
nach der Bestschen Aufzeichnung die betreffenden Patienten während 
der Untersuchung durch den Vergleich beider Augen sich der hoch- 
gradigen Differenz in der Leistungsfähigkeit beider Augen vollkommen 
bewusst wurden. 

Ich möchte demnach nicht glauben, dass der Bestsche Vorschlag 
besondere Vorteile bietet. und kann deswegen nur empfehlen, auch 
weiterhin die alte physiologische, von Piper für seine Methode be- 
nutzte Aufzeichnungsweise beizubehalten, da sie allein einen zahlen- 
mässigen Vergleich und damit einen einigermassen objektiven Mass- 
stab für die klinische Beurteilung der Befunde ermöglicht. 

Noch auf einen andern Punkt in der Bestschen Arbeit möchte 
ich kurz hinweisen. Best sagt: „Behr gibt überall nur die Endwerte 
der Empfindlichkeit an.“ Demgegenüber möchte ich darauf hinweisen, 
dass in der betreffenden Arbeit in der bei weitem überwiegenden 
Mehrzahl der in Betracht kommenden Fille sowohl die Anfangs- 
werte, wie ein oder mehrere Zwischenwerte angeführt sind, so dass 
der Emptindlichkeitsanstieg während der ganzen Dauer des Dunkel- 
aufenthaltes genauer charakterisiert ist!). 


Zusammenfassung. 

Durch chronische Einwirkung der an kurzwelligen Strahlen über- 
mässig reichen künstlichen Lichtquellen kann sich eine u. U. recht 
hochgradige Beeinträchtigung der Empfindlichkeitszunahme der Netz- 
haut in der Dämmerung entwickeln. Abgesehen von einer leichten 
conjunetivalen Injektion besonders im Lidspaltenbereich findet sich 
sonst nichts pathologisches. Die Patienten klagen über Flimmererschei- 
nungen und schlechteres Sehen besonders beim Blick vom Dunkeln 
ins Helle. Hemeralopische Erscheinungen fehlen dabei vollkommen. 
Simtliche Beschwerden können sich auch nach längerer Dauer ohne 
jede andere Therapie zurückbilden, wenn der Patient unter normale 
Beleuchtungsverhältnisse zurückkehrt (Tagesarbeit). Vielleicht bezeich- 
net man diese Störung am zweckmässigsten mit dem Namen der 
Ophthalmia electrica chronica. 
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Dass nun in der Tat diese hochgradige Störung der Dunkeladap- 
tation vorzugsweise, wenn nicht ausschliesslich auf die dauernde Ein- 
wirkung der im Verhältnis zum Tageslicht bedeutend intensiveren 
kurzwelligen Strahlen der künstlichen Leuchtquellen zurückgeführt 
werden muss, dürfte das fast regelmässige Bestehen der gleichen Stö- 
rung im aphakischen Auge beweisen, wie eine systematische Unter- 
suchung einer grossen Reihe von Patienten gezeigt hat. Da die Linse 
an sich keine Beziehungen zu den nervósen Vorgüngen in der Netz- 
haut hat, kann nur die Qualitätsänderung des nach der Linsenentfernung 
auf die Netzhaut gelangenden Lichts als Ursache angeschuldigt werden. 
Die Linse absorbiert im allgemeinen die kurzwelligen Strahlen bis zu 
einer Wellenlänge von ungefähr 330 uu und schwächt auch die Strahlen 
bis zu 370 uu mehr oder weniger ab. Da nun durch die Linsenentfernung 
die Strahlen zwischen 300 und 370 uu Wellenlänge ungehindert und un- 
geschwächt zur Netzhaut gelangen, ist es bei dem Fehlen eines jeden 
sonstigen ätiologischen Momentes das nächstliegende, in ihrer Einwir- 
kung auch die Ursache der Dunkeladaptationsstörung zu suchen. Da- 
für dürfte auch weiter sprechen, dass unter gewissen Voraussetzungen 
durch einen dauernden Gebrauch von Gläsern (die gewöhnlich bis 
330 uu absorbieren) das Eintreten der Störung verhindert werden kann. 

Den Patienten selbst kommt sie nicht zum Bewusstsein. Es darf 
auch wohl angenommen werden, dass sie Schädigungen wichtigerer 
Funktionen des Auges nicht im Gefolge hat. Therapeutische Schutz- 
massnahmen erscheinen daher zunächst jedenfalls nicht durchaus ge- 
boten. Wohl aber verlangt die Erkrankung der Ophthalmia elec- 
trica chronica einen Schutz, der, wenn eine Anderung der Beleuch- 
tungsverhültnisse nicht angüngig ist, am zweckmüssigsten durch die 
Verordnung von Euphos- und ähnlichen Gläsern gewährleistet wird. 

Vergleichende Untersuchungen über den Anstieg der Empfind- 
lichkeit beim Dämmerungssehen im linsenhaltigen Auge vor und nach 
Entfernung der Linse des zweiten Auges haben ergeben, dass auch 
in diesem scheinbar normalen Auge durch die Adaptationsbeeinträch- 
tigung des aphakischen Auges zu Beginn des Dunkelaufenthaltes (bis 
zur 20. Minute) ein Heraufsteigen der Schwellenwerte eintritt. Die 
maximale Empfindlichkeit nach längerem Dunkelaufenthalt bleibt un- 
beeinflusst. Diese Hemmung zu Beginn des Dunkelaufenthaltes im 
zweiten Auge spricht für die von mir früher durch andere Methoden 
wahrscheinlich gemachte reflektorische Leitung des Adaptationsvorganges 
von den primären optischen Zentren aus. 


[Aus dem Laboratorium der II. Universitüts-Augenklinik 
des Hofrates Prof. Dr. E. Fuchs in Wien.) 


Über multiple Naevustumoren der Conjunctiva. 


Von’ 


Dr. Rudolf Bergmeister. 


Mit Taf. XY—XIX, Fig. 1—48, und zwei Figuren im Text. 





Das Sarkom der Conjunctiva, insbesonders aber die ganz oder 
teilweise melanotisch gefürbten Geschwülste des Bindehautsacks sind 
von hervorragendem klinischen und pathologisch-anatomischen In- 
teresse. Dadurch wird es erklärlich, dass trotz des seltenen Vorkommens 
der Erkrankung die Literatur hierüber keine geringe ist. Zunächst ist 
von allgemeiner Bedeutung die bereits mehrfach erwiesene Tatsache 
der Entstehung von malignen Tumoren auf dem Boden eines Naevus 
pigmentosus der Conjunctiva. Die histologische Auffassung der pri- 
mären bösartigen Bindehautgeschwülste ist trotzdem nicht geklärt!) 
Während wohl die grosse Mehrzahl derselben als Sarkome gekenn- 
zeichnet wurden, existiert doch eine Reihe von Angaben, welche den 
epithelialen bzw. carcinomatösen Aufbau derselben betonen. Ich erinnere 
nur an die Befunde Virchows und Recklinghausens, welche 
einen Fall Albrecht v. Graefes untersuchten. Auch Panas gibt 
in seinem bekannten Lehrbuche einige Abbildungen von Präparaten 
melanotischer Tumoren des Limbus, die sich als Epitheliome er- 
wiesen. Ebenso konnte Leber bei einem Fall von Naevustumor die 
epitheliale Abkunft sicherstellen?) Auch Saemisch?) gibt zu, dass 


1) Zum Teil hat dies seinen Grund darin, dass der alveoläre Bau der Ge- 
schwülste und die epitheloide Zellform die Differentialdiagnose erschweren. 

2) Neuerdings ist die Frage bezüglich der Herkunft der Naevuszellen für 
die Conjunctiva genauer von Wolfrum(v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXI) 
bearbeitet worden. Hierher gehören auch die Experimente Birch-Hirsch- 
felds (v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXT:, der Epithelwucherung und 
Naevusbildung der Kaninchenbindehaut nach 150 maliger Bestrahlung mit Uviol- 
licht (kurzwelliges Licht; erzielte. 

3) Immerhin hült Saemisch daran fest, dass von einer Epitheliomnatur der 
Geschwülste nur dann die Rede sein könne, wenn die Mitbeteiligung der Epithel- 
schicht bei ihrer Entwicklung nachgewiesen wird. 
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in der Bindehaut pigmentierte „Epitheliome“ vorkommen, während 
Axenfeld und Greeff sich nicht überzeugen konnten, dass die von 
Panas mitgeteilte Auffassung einwandfrei wäre. 

Die vielfach beobachtete Neigung der Geschwülste des Binde- 
hautsacks zu multiplem Auftreten, mitunter an korrespondierenden 
Stellen, verdient um so mehr Beachtung, als durch die Arbeiten von 
Chirurgen wie Petersen, Millner die Frage der sog. Impfmetastasen 
bzw. Implantationsgeschwülste erst in jüngster Zeit einer genaueren 
Bearbeitung unterzogen wurde. 

Besonderer Aufklärung bedarf die ausgebreitete melanotische Ver- 
färbung des Bindehautsacks, die bereits bei Anwesenheit eines nur 
kleinen Tumors (wie dies Greeff ausdrücklich hervorhebt), mitunter 
lange vorher, mitunter erst gleichzeitig mit dem Auftreten des Tumors 
oder etwas später an der Conjunctiva tarsi oder bulbi beobachtet wurde. 
Anderseits kann eine ausgebreitete Melanose der Conjunctiva von Geburt 
oder dem ersten Lebensjahre an bestehen, ohne dass es zur Entwick- 
lung einer bösartigen (feschwulst kommt!). 

Die histologische Untersuchung eines Falles von ausgebreitetem mul- 
tiplen Sarkom der Conjunctiva mitausgedehnter melanotischer Verfárbung 
der Bindehaut ergab nun im Hinblick auf die drei obenerwähnten 
Punkte bemerkenswerte Befunde, welche eine ausführliche Mitteilung 
derselben gerechtfertigt erscheinen lassen. : 


Es handelte sich um einen 29jührigen Hilfsarbeiter, weleher im Mai 
1910 im Ambulatorium der Augenabteilung des k. k. Rudolfspitals sich ein- 
fand. Derselbe gab an, er würe erst seit 14 Tagen durch Blutungen aus 
dem linken Auge darauf aufmerksam geworden, dass irgend etwas ab- 
normes an diesem vorhanden wäre. Vor 4 Wochen hätte er sich an dem 
vorspringenden Balken eines Gerüstes mit dem linken Auge verletzt, es 
traten Schmerzen und Blutungen ein, worauf sich sein Zustand rasch ver- 
schlimmerte. 


Status praesens: Rechtes Auge äusserlich normal. Kleiner Pigmentnaevus 
am Limbus. Iris dunkelbraun, einzelne typische Naevi. Augenhintergrund 
normal. 

L. A.: Wir sehen zunächst das untere Augenlid durch eine Geschwulst 
vom Bulbus abgedrängt. Die Gesehwulst ragt in der medialen Hälfte der 
Lidspalte über den freien unteren Lidrand empor und verdeckt das untere 


1) Histologisch wurde in solchen Fällen mitunter ein für Naevus pigmentosus 
charakteristischer Befund erhoben (Wintersteiner 1898, Schön, Beitr. zur 
Augenheilk. 1905), während in den Fällen von Conjunctivalmelanose, die mit 
einem malignen Tumor kombiniert sind, die Literatur nur von der Anwesenheit 
runder pigmentierter Zellen im Conjunctivalepithel zu berichten weiss (vergleiche 
Ulbrich». 
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innere Drittel der Cornea. Zieht man das untere Lid ab und lässt man den 
Patienten zugleich nach oben blicken, so wälzt sich die kirschengrosse Ge- 
schwulst aus dem Bindehautsacke hervor; sie ist mit dem Bulbus nicht ver- 
wachsen, lässt Sklera und Cornea frei. Dagegen sitzt sie an der medialen 
Hälfte der Conjunctiva tarsi bis in den Fornix hinunter mit breiter Basis 
fest und breitet sich subconjunctival aus. In der nasalen Kommissur, welche 
bis an den Hautumschlag grauschwarz verfärbt erscheint, sind die halb- 
mondförmige Falte und die Karunkel in die Geschwulst miteinbezogen. Der 
in der Lidspalte blossliegende Teil der Geschwulst ist oberflächlich exul- 
ceriert. Im übrigen ist die Oberfläche der Geschwulst glatt, graurötlich; die 
Konsistenz derselben ist eher weich. Von aussen durch die Lidhaut fühlt 
sich die Geschwulst groblappig an und lässt sich bis an den Orbitalrand 
hinunter tasten, von dem sie sich aber völlig abdrängen lässt; die Haut ist 
darüber verschiebbar. Die temporale äussere Hälfte der Conjunctiva tarsi des 
unteren Lides ist ebenfalls mit kleineren, mehr gestielt aufsitzenden, polypós 
aussehenden, graurótlichen und schwärzlichgrauen weichen Geschwülsten 
überwuchert, welche auf einer naevusartig grauschwarz verfärbten Binde- 
haut aufsitzen. Ein tiefschwarzer kleiner ovaler Naevus greift auf den Inter- 
marginalsaum über. Diese naevusartige Verfärbung erstreckt sich auch auf 
den unteren Fornix, sowie von dort aus auf die Conjunctiva bulbi, woselbst 
ebenfalls bereits zwei kleine polypöse Geschwülste in einiger Entfernung von 
der Cornea aufsitzen. 

Von der äusseren und der inneren Kommissur breitet sich 
die naevusartige Pigmentierung auf die obere Übergangsfalte 
und die obere Hälfte der Conjunctiva bulbi aus, so dass beim 
Abziehen des oberen Lides die Cornea von einem konzentrischen 
etwa 5mm breiten Halbring grauschwarzer Bindehaut umgeben 
erscheint. 

Wenn man das obere Lid umstülpt, findet man die Conjunctiva tarsi 
des oberen Lides samtartig verdickt und von pflastersteinähnlichen, tief in 
die Bindehaut bzw. in den Tarsus hineinreichenden Geschwulstmassen besetzt, 
dazwischen allenthalben Pigmentnaevi. 

Der Bulbus ist frei beweglich. Cornea, Iris intakt, die Pupille reagiert 
prompt. In der Iris vereinzelte kleine Pigmentnaevi, im unteren inneren Iris- 
quadranten peripher ein punktförmiger schwarzer Naevus, Augenhinter- 
grund normal, nur ein auflallend stark pigmentierter Chorioidealring um 
die Papille, stärker als rechts. Visus normal. Vereinzelte Naevi auf der linken 
Gesichtshälfte und am Halse, sowie am rechten Unterkiefer. Die prämaxil- 
lare Drüse linkerseits nicht vergrössert, nicht tastbar. Im Harn Melanin nicht 
nachweisbar. 

Auffallend ist ein gewisser infantiler Habitus. Patient ist 29 Jahre alt, 
sieht aber entschieden jünger aus. Ausser Kryptorchismus inguinalis ist der 
interne Befund negativ. 

Klinische Diagnose: Ausgebreitete Melanose der Bindehaut mit 
multipler Sarkombildung. (Siehe Wien. klin. Wochenschr. Nr. 22. 1910.) 

Da eine Erhaltung des Bulbus von vornherein aussichtslos erschien, 
wurde dem Patienten die Radikaloperation vorgeschlagen. Diese bestand in 
Exenteratio orbitae mit vollständiger Entfernung beider Lider, Deckung des 
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Fig. 1. Vertikalschnitt durch das Unterlid, etwas in der Mitte der Lidspalte (etwas nach innen davon). 


zellen. b kleinerer n eccl Knoten mit Resten lymphocytüren Gewebes. F Geschwulstknoten im unteren Fornix. 
c Eindringen des melanotisch pigmentierten Epithels nach Durchbrechen der Basalmembran in adenoides Gewebe. d normale 
Lymphfollikel. e Epithelsprossen an der Conj. tarsi. f stark verdicktes pigmentiertes Epithel. 
Über den Tumoren normale Epitheldecke, die nicht pigmentiert ist. 


Defekts durch zwei gestielte Hautlappen und wurde von Herrn Professor 


Foederl ausgeführt. 





ig rezidivfrei. 


Der Patient ist zur Zeit der Vollendung dieser Arbeit (Februar 1912) 


vollständ 
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Das durch die Operation erhaltene Prüparat wurde in Formalin fixiert 
und in Alkohol gehürtet. Zwei durch die Lider und den Bulbus in toto ge- 
legte Vertikalschnitte ergaben drei Teile, von welchen der innere gróssere 
in Celloidin, die beiden andern (naeh Entfernung der Linse) in Paraffin ein- 
gebettet wurden. Letztere Einbettung wurde in der Modifikation von 
Pranter durchgeführt (siehe den Originalartikel von Pranter in der Zeitschr. 
f. wissenschaftl. Mikroskopie Bd. XIX), welche Methode insbesondere bei Haut- 
und Bulbuspräparaten sich gut bewährte und empfehlenswert erscheint. Als Fürbe- 
methoden kamen Hämatoxylin-Eosin vorwiegend, ausserdem auch van Gieson, 
Methyl-Grün-Pyronin, Bielschowsky-Mareschs Silbermethode, ferner 
Giemsa Schnittfärbungen zur Anwendung. Es wurde eine fast lückenlose 
Serie erzielt. 


Nimmt man Schnitte!) die etwa durch den medialen Anteil der Lid- 
spalte gehen, zur topographischen Orientierung, so findet man die im klini- 
schen Befund als kirschgrossen Knoten beschriebene Geschwulst durch einen 
lateralwärts sich verschmälernden, medialwärts breiter werdenden Stiel mit 
dem unteren Abschnitt der Conjunctiva tarsi des Unterlids zusammenhängen. 
Infolgedessen sitzt der Tumor im inneren Lidwinkel mit breiter Basis auf. 
Ein zweiter, bedeutend kleinerer Knoten sitzt mit breiter Basis im unteren 
Fornix, wölbt aber diese Partie der Schleimhaut nur wenig vor und liegt 
etwa in der Mitte des unteren Bindehautsacks. In der Conjunctiva bulbi, in 
einiger Entfernung vom unteren Hornhautrand, sitzen zwei Geschwülstchen, 
von welchen der obere mit schmalem Stiele einem abgeplatteten Polypen 
gleicht. Ebensolche gestielte Geschwülste finden sich an der Conjunctiva 
tarsi des Oberlides und ausserdem auch in dem äusseren oberen Quadranten 
der Conjunetiva bulbi. 


Die genauere histologische Untersuchung des grossen Unterlidtumors 
ergibt nun folgendes: Im lateralen Abschnitt sind nur die oberen zwei 
Drittel vom Tumorgewebe gebildet, während das untere Drittel und der 
Stiel von einem ödematösen, an Plasmazellen auffallend reichen, von Ge- 
fässen durchzogenen Gewebe gebildet wird!). Dieser Teil enthält auch grössere 
Lymphknötchen, die trotz der unmittelbaren Nachbarschaft der Geschwulst 
normal geblieben sind. Nebstbei besteht auch eine Wucherung fixer Binde- 
gewebszellen, sowie der Endothelzellen grösserer Lymphgefässe. Der epitheliale 
Überzug dieses Basalteils ist exquisites Cylinderepithel mit zahlreichen Schleim- 
zellen und vielfachen Epithelsprossen, insbesondere an dem Umschlagsrande 
gegen die Conjunetiva tarsi. Sowie nun das eigentliche Tumorgewebe an 
den Oberflächenüberzug herantritt, ändert sich der Charakter des Epithels 
sofort; die papillare Beschaffenheit hört auf und das Epithel wird zu ge- 
wöhnlichem Plattenepithel, das dann die ganze Kuppe der Geschwulst be- 
deckt. Dasselbe zeigt an verschiedenen Stellen deutliche Zeichen der Ver- 
hornung (Einlagerung von Keratohyalin); weiter medialwärts verschwindet 
die Furche zwischen Tumor und Unterlid?), so dass in der Gegend des 
Tränenröhrchens das Cylinderepithel des Tarsus gar nicht mehr als Überzug 


1) Siehe Textfigur 1. 
*) Siehe Textfigur 2. 
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Fig. 1. Vertikalschnitt durch das Unterlid, etwas in der Mitte der Lidspalte (etwas nach innen davon). 


C Karunkeltumor hier gestielt. a ödematöse Partie der epibulbären Knoten (E) mit isoliert liegenden grossen Geschwulst- 
zellen. b kleinerer epibulbärer Knoten mit Resten lymphocytären Gewebes. F' Geschwulstknoten im unteren Fornix. 
ce Eindringen des melanotisch pigmentierten Epithels nach Durchbrechen der Basalmembran in adenoides Gewebe. d normale 
Lymphfollikel. e Epithelsprossen an der Con). tarsi. / stark verdicktes pigmentiertes Epithel. 
Über den Tumoren normale Epitheldecke, die nicht pigmentiert ist. 





Defekts durch zwei gestielte Hautlappen und wurde von Herrn Professor 


Foederl ausgeführt. 


Der Patient ist zur Zeit der Vollendung dieser Arbeit (Februar 1912) 


vollständig rezidivfrei. 
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Das durch die Operation erhaltene Prüparat wurde in Formalin fixiert 
und in Alkohol gehärtet. Zwei durch die Lider und den Bulbus in toto ge- 
legte Vertikalschnitte ergaben drei Teile, von welchen der innere grössere 
in Celloidin, die beiden andern (nach Entfernung der Linse) in Paraffin ein- 
gebettet wurden. Letztere Einbettung wurde in der Modifikation von 
Pranter durchgeführt (siehe den Originalartikel von Pranter in der Zeitschr. 
f. wissenschaftl. Mikroskopie Bd. XIX), welche Methode insbesondere bei Haut- 
und Bulbuspräparaten sich gut bewährte und empfehlenswert erscheint. Als Färbe- 
methoden kamen Hämatoxylin-Eosin vorwiegend, ausserdem auch van Gieson, 
Methyl-Grün-Pyronin, Bielschowsky-Mareschs  Silbermethode, ferner 
Giemsa Schnittfärbungen zur Anwendung. Es wurde eine fast lückenlose 
Serie erzielt. 


Nimmt man Schnittet), die etwa durch den medialen Anteil der Lid- 
spalte gehen, zur topographischen Orientierung, so findet man die im klini- 
schen Befund als kirschgrossen Knoten beschriebene Geschwulst durch einen 
lateralwärts sich verschmälernden, medialwärts breiter werdenden Stiel mit 
dem unteren Abschnitt der Conjunctiva tarsi des Unterlids zusammenhängen. 
Infolgedessen sitzt der Tumor im inneren Lidwinkel mit breiter Basis auf. 
Ein zweiter, bedeutend kleinerer Knoten sitzt mit breiter Basis im unteren 
Fornix, wölbt aber diese Partie der Schleimhaut nur wenig vor und liegt 
etwa in der Mitte des unteren Bindehautsacks. In der Conjunetiva bulbi, in 
einiger Entfernung vom unteren Hornhautrand, sitzen zwei Geschwülstchen, 
von welchen der obere mit schmalem Stiele einem abgeplatteten Polypen 
gleicht. Ebensolche gestielte Geschwülste finden sich an der Conjunetiva 
tarsi des Oberlides und ausserdem auch in dem áusseren oberen Quadranten 
der Conjunetiva bulbi. 


Die genauere histologische Untersuchung des grossen Unterlidtumors 
ergibt nun folgendes: Im lateralen Abschnitt sind nur die oberen zwei 
Drittel vom Tumorgewebe gebildet, während das untere Drittel und der 
Stil von einem ödematösen, an Plasmazellen auffallend reichen, von Ge- 
fässen durchzogenen Gewebe gebildet wird!). Dieser Teil enthält auch grössere 
Lymphknötchen, die trotz der unmittelbaren Nachbarschaft der Geschwulst 
normal geblieben sind. Nebstbei besteht auch eine Wucherung fixer Binde- 
gewebszellen, sowie der Endothelzellen grösserer Lymphgefässe. Der epitheliale 
Überzug dieses Basalteils ist exquisites Cylinderepithel mit zahlreichen Schleim- 
zellen und vielfachen Epithelsprossen, insbesondere an dem Umschlagsrande 
gegen die Conjunetiva tarsi. Sowie nun das eigentliche Tumorgewebe an 
den Oberflächenüberzug herantritt, ändert sich der Charakter des Epithels 
sofort; die papillare Beschaffenheit hört auf und das Epithel wird zu ge- 
wöhnlichem Plattenepithel, das dann die ganze Kuppe der Geschwulst be- 
deckt. Dasselbe zeigt an verschiedenen Stellen deutliche Zeichen der Ver- 
hornung (Einlagerung von Keratohyalin); weiter medialwärts verschwindet 
die Furche zwischen Tumor und Unterlid?), so dass in der Gegend des 
Tränenröhrchens das Cylinderepithel des Tarsus gar nicht mehr als Überzug 


1) Siehe Textfigur 1. 
3) Siehe Textfigur 2. 


548 i R. Bergmeister 


in Betracht kommt. In dieser Gegend wächst der Tumor stark nach unten 
und gegen die Lidhaut zu, offenbar weil der Widerstand des Tarsus weg- 
fällt. Als Hauptdurchmesser der gesamten Geschwulst kann man etwa 14 mm 
annehmen. Der anterio-posteriore Durchmesser in der Höhe der Lidkante 
gemessen beträgt 9 mm. 
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Fig. 2. Schnitt fast durch den inneren Lidwinkel gehend, zeigt die Ausdehnung 
des Tumors; die dunklen Zellpartien entsprechen den älteren, die hellen den 
jüngeren Geschwulstknoten. 


T Talgdrüse mit verzweigten Epithelsprossen. F' unterer Fornix mit pigmentierten 
Epithelzellen, die zu papillomartigen Erhebungen auswachsen. M Meibomsche 
Drüse (Unterlid). 


Wenn auch an manchen Serien ein kleines Stück der Oberflüche ulce- 
riert war (kenntlich an Blutungen, an der Durchsetzung des Gewebes durch 
Leukocyten), so fällt dies trotzdem für das Studium der Oberfläche gar 
nicht ins Gewicht. Gerade an der Kuppe des Tumors liegen vielfach grosse 
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erweiterte Bluträume unmittelbar unter dem Epithel. Zumeist ist das Sarkom- 
gewebe von dem Epithel durch einen schmalen Streifen ödematösen Binde- 
gewebes getrennt. Doch finden sich auch Stellen in der Nähe der grossen 
Gefässe, an welchen Sarkomzellen so stark in das Epithel hineingepresst 
erscheinen, dass eine Isolierung und Differenzierung zwischen Sarkom und 
Epithel schwierig wird. Der alveoläre Aufbau des Tumors beherrscht das 
histologische Bild. Doch scheinen. nicht alle Alveolen von den ganz identischen 
Sarkomzellarten ausgefüllt zu sein, wenn sie auch im allgemeinen als gross- 
zellig bezeichnet werden mögen. 

Es fällt nämlich in den zentralen Partien vielfach das Vorhandensein 
von hellergefärbten Alveolen auf, deren Zellen sich durch schlechtere Proto- 
plasmafärbung und exquisit epitheloides Aussehen auszeichnen. Vielfach 
nähern sich die dunkler getärbten alveolären Bezirke dem Spindelzellen- 
typus in ihren Elementen. Man kann also als Zellelemente exquisite epithel- 
ähnliche, grosszellige und alle möglichen Übergänge bis zu Spindelzell- 
elementen vorfinden. Insbesondere die nach van Gieson gefärbten Schnitte 
geben über das Tumorgerüste Aufklärung. Es zeigt sich nämlich, dass dieses 
als ,,Scheingerüste^ aufzufassen ist, indem es nicht aus Bindegewebe, sondern 
aus spindelzelligen (älteren) Sarkomelementen besteht. Die blässer gefärbten 
vollsaftigen Sarkomelemente bilden die jüngeren Geschwulstteile, insbesondere 
in den zentralen Partien!). Wirkliche Gerüstelemente, d.i. feine Bindegewebs- 
fasern sind selbst nach Anwendung einer Silbermethode (Bielschowsky- 
Maresch) nur in spärlicher Menge vorhanden, zumeist verdeckt von den 
Geschwulstzellen. Auf diese Entstehung eines Scheingerüsts infolge von Durch- 
wachsung mit jüngeren Geschwulstelementen hat zuerst E. Fuchs aufmerk- 
sam gemacht und zwar nach Befunden an Aderhautsarkomen (siehe v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII. 1910). 

Melanotisches Pigment ist keines vorhanden mit Ausnahme in einer 
subepithelial gelegenen Chromatophorengruppe ausserhalb des Tumors. Ver- 
einzelt ist Pigmentierung hämatogenen Ursprungs zu konstatieren. Die zelligen 
Elemente in den Alveolen selbst hängen vielfach durch feinste Fortsätze 
untereinander zusammen. Die Eigenart des histologischen Bildes durch die 
zahlreichen Epithelzapfen am Umschlagsrande in der Conjunctiva tarsi wurde 
bereits hervorgehoben. Ebensolche Epithelsprossen (vielfach mit Becherzellen) 
sind am Übergang des Fornixepithels in das Plattenepithel vorhanden (an 
der dem Bulbus zugekehrten Fläche des Tumors). Daselbst finden sich 
Epitheleinstülpungen mit echten Keratohyalinbildungen, überdies echte Talg- 
drüsen. (Ausserdem sind auch in der Nähe der Basis des Tumors ver- 
sprengte Talgdrüsen vorhanden.) 

Der Fornixtumor bietet histologisch ein anderes Aussehen und zwar 
in seiner Struktur als auch wegen seines Epithelüberzuges. Letzterer fällt 
in den Übergang des Cylinderepithels in das Plattenepithel der Conjunetiva 
bulbi. Überdies ist hier wohl grósstenteils noeh innerhalb des Cylinderepithels 
eine pathologische Veründerung desselben zu konstatieren, die, wie unten 
noch weiter beschrieben wird, auch andere grössere Bezirke der Conjunctiva 
tarsi, bulbi und der Übergangsfalte ergriffen hat. 





1) Siehe Texttirur 2 und Taf. I, Fig. 1. 
v. Graefe's Archiv für Oplithalmologie. LXXXII, 3. ob 
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Der Aufbau des Tumors ist insofern ein anderer, als in die Tiefe 
ziemlich starke Epithelzapfen zum Teil anastomosierend reichen. Die Haupt- 
masse des Tumors besteht auch hier aus einem grosszelligen unpigmentierten 
Sarkomgewebe mit vereinzelter alveolärer Struktur. Vielfach sind scheinbar 
Septen noch durch Reste von Iymphocytären Geweben bedingt. Von be- 
sonderer Wichtigkeit erscheinen die Beziehungen der Epithelzapfen zu Tumor- 
zellen, welche durch ihre Grösse, ihr reichliches Protoplasma und zumeist 
1—2 randständigen Kernen auflallen. Diese umlagern zum Teil die Epithel- 
zapfen, zum Teil liegen sie gruppenweise in Nischen der an dieser Stelle 
verdünnten Epithelsprossen (Fig. 4, Taf. XV). Gleichzeitig scheinen diese 
einem Auflösungsprozess anheim zu fallen, kenntlich an der Abnahme des 
Färbungsvermögens und Verlust der Zellabgrenzung (Fig. 5, Taf. XV). Doch 
lässt sich nicht mit Sicherheit nachweisen, ob sämtliche Zellelemente hierbei 
zugrunde gehen. Tatsache ist, dass die auffallend grossen Tumorzellen speziell 
in der Umgebung der Ejpithelzapfen in einem eigentümlichen, von zahl- 
reichen Lücken durchsetzten, zart mit Eosin rot gefärbten Gewebe liegen, 
zum Teil mit Resten von Lymphocyten untermischt. 

Von den zwei epibulbären Tumoren (unten) ist der kleinere von nor- 
mal aussehendem Epithel überzogen, ohne Tendenz zur Sprossenbildung. 
Die Struktur des Tumors besteht vorwiegend aus Lymphocyten mit ver- 
einzelter Einsprengung von grossen pigmentlosen Sarkomzellen, an der Basis 
des Knotens wandern solche reihenweise angeordnet in das lymphatische 
Gewebe ein. 

Der gróssere pilzfórmige 'Tumor besitzt ebenfalls normalen Epithelüber- 
zug, aber mit zahlreichen in die Tiefe reichenden Epithelsprossen. Letztere 
verzweigen sich in mannigfacher Weise, anastomosieren, so dass auf den 
Querschnitten ganze Tumorteile inselfórmig abgegrenzt erscheinen!). In bezug 
auf den Aufbau sind vielfach Ähnlichkeiten mit dem Fornixtumor vorhanden 
mit Zurücktreten der alveolären Struktur. Auch hier treffen wir wieder die 
oben beschriebenen übergrossen Tumorzellen, teils untermischt mit dem gross- 
zeligen Sarkomgewebe, teils zerstreut in einem Bezirk des oberen Kuppen- 
randteils, eingelagert in ein stark ödematöses Gewebe!). Auch hier fehlt den 
Geschwulstzellen stärkere Pigmentierung, wenn auch vielfach vereinzelte 
Pigmentkörnchen zu finden sind. 

An diesem Tumor kann man die Epitheleinsprossungen von den 
ersten Anfängen an verfolgen. Im Anfang erweisen sich dieselben entweder als 
senkrecht zur Oberfläche gestellte kleine Zelleylinder mit breiter Basis, oder 
als kleine konische Erhebungen!). Auch konzentrisch geschichtete epitheloide 
Zellhaufen mit homogenem Zentrum ohne Zeichen von Verhornung liegen 
vereinzelt mitunter knapp unter den Basalzellen (Fig. 8, Taf. XV). Aussprossung 
des subepithelialen Bindegewebes ist in den ersten Anfängen zu konstatieren. 
Die langen Epithelfortsätze erscheinen an ihrem freien Ende vielfach auf- 
gefasert, kürzere haben die Tendenz, Sprossen nach verschiedenen Rich- 
tungen entsprechend der Zahl ihrer Zellenreihen vorzutreiben. Das Ende 
eines solchen Zapfens bietet manchmal das Bild kurzer fingerförmiger Proto- 
plasmafortsätze mit einem chromatinreichen Kern an der Spitze des Proto- 


1) Siehe Textfigur 1. 
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plasmafortsatzes. Kürzere Zapfen sind vielfach von dichten Gruppen von 
Chromatophoren umlagert, während letztere sonst in den übrigen Teilen 
dieses Tumors zumeist fehlen. Auffällig ist die starke Durchsetzung der 
Zapfen mit polynukleären Leukocyten, während Chromatophoren innerhalb 
des Epithels nur sehr vereinzelt angetroffen werden können. 

Eine andere Art der Abspaltung des Epitliels findet durch Taclierune 
einzelner Epitlielzellreilien anscheinend durch aktives Eindringen von Sarkom- 
zellen, zumeist in schräger Richtung zur Oberfläche statt. Doch finden sich 
auch senkrecht zur Oberfläche einreihige Zellzapfen mit langem Protoplasma- 
fortsatz mit dichtangelagerten Sarkomzellen von kubischer Form. 

Ähnliche Bilder, die Auflösung von Epithelzapfen betreffend, wie im Fornix- 
tumor, sind auch hier zu selıen (Fig. 6, Taf. XV). Die Zeichen der Auflösung sind: 
schlechtere Färbbarkeit infolge Protoplasmadegeneration und Verschwinden 
der Intracellulärsubstanz. Gleichzeitig erfolgt ein Eindringen von Geschwaulst- 
zellen mit Bildung grubenförmiger Vertiefungen in den Zapfen, oder erstere 
durchsetzen in regelloser Weise denselben. Diese Geschwulstzellen gehören 
stets dem allergrössten Typus an und verursachen die Bildung von zahl- 
reichen Hollriumen in den Zapfen Fig. 7, Taf. XV. Von diesen, mit der Zer- 
störung der Epithelzapfen in Zusammenhang stehenden Bildern sind Verände- 
rungen vereinzelter Zellelemente der Epithelzapfen zu unterscheiden, die in 
der Umwandlung einer Epithelzelle in eine gróssere protoplasmareiche, oft 
pigmentierte Zelle mit grósserem Kern und deutlichen Kernkörperchen be- 
stehen. Gleichzeitig wird diese Zelle aus dem Zellverband losgelóst unter 
Bildung eines kleinen Hohlraums, in welchem sehr häufig Leukocyten sich 
befinden. Es ist sehr oft nicht leicht, diese Zellen von eingewanderten Ge- 
schwulstzellen zu unterscheiden. Eine andere Form der Tätigkeit des Ober- 
flächenepithels besteht in der Ausscheidung einer mit Eosin sich rotgefärbten 
homogenen Substanz in das subepitheliale Gewebe. Überdies trifft man viel- 
fach entlang der Epithelzapfen ein eigenartig mitunter homogenes, mitunter 
mehr lamelliertes Bindegewebe (Fig. 13, 14, Taf. XVI). 

Eine besondere Besprechung verlangt die hochgradige Erkrankung 
des Epithels, welche als Grundlage der ausgedehnten schwarzen 
Verfärbung des Bindehautsackes schon klinisch hervorgehoben wurde. 
Mikroskopisch ist der Beginn der Veränderung in geringer Entfernung vom 
Limbus corneae sichtbar. Von da aus immer stärker werdend, ist das ge- 
samte Epithel der Conjunetiva bulbi, der oberen Übergangsfalte und der 
Conjunctiva tarsi des Oberlides erkrankt. Die einzige Unterbrechung bildet 
der Überzug eines kleinen gestielten Tumors in der oberen Hälfte des Tar- 
sus. Solche Unterbrechungen finden sich auch in der unteren 
Hälfte des Bindehautsacks im Bereiche der bereits geschilderten 
Geschwülste und einzelner drüsenartiger Einstülpungen, indem daselbst 
unpigmentierter normaler Epithelüberzug sich findet. Auch hier ist der Be- 
ginn der Erkrankung nur wenig weit vom Limbus entfernt. 

Knapp am äusseren Rande des Limbus findet sich eine herdförmige 
Zone im Conjunctivalepithel, welche ein anderes Aussehen bietet wie die 
noch zu beschreibende Pigmenterkrankung des Epitliels. Es besteht hier nur 
das Bild einer typischen Limbusmelanose, äusserst feine intensiv schwarze 
Pigmentkörnchen in Epithelzellen mit ganz normalem Kern und deutlichen 
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Intracellulärräumen, vielfach kappenförmig dem Kern aufgelagert (Fig. 34, 
Taf. XVIII). Das subepitheliale Gewebe ist hier frei von Chromatophoren!). Es 
kann jetzt bereits erwähnt werden, dass die Pigmententartung des Epithels 
in keiner Weise von Veränderungen des subconjunctivalen Gewebes und 
dem Auftreten der sogenannten Chromatophoren abhängig ist. 

Die eigentliche Epithelerkrankung besteht histologisch aus folgenden 
Punkten: 

1. Das Auftreten des melanotischen Pigments ist gleichzeitig mit einer 
hochgradigen Veränderung der Epithelzelle in bezug auf den Kern, das 
Protoplasma und die Grösse der Zelle verbunden. 

2. Im weiteren Fortschreiten der Erkrankung kommt es zur Auflösung 
der Intracellulärsubstanz. 

3. Umwandlung basaler Zellelemente zu melhrkernigen protoplasma- 
reichen Zellen unter Loslösung von der Nachbarschaft. 

4. Nachweisbare Zellvermehrung durch Mitose, vielleicht auch auf 
amitotischem Wege. 

ad 1. Zunächst fallen mitten im Epitliel der Conjunctiva bulbi runde, 
intensiv melanotisch pigmentierte Zellen vereinzelt oder gruppenweise liegend, 
mit der Nachbarschaft nicht zusammenhängend auf (Fig. 24, Taf. XVI). Der Kern 
dieser Zellen ist zum Teil von dem Pigment verdeckt, zum Teil als fast 
ungefärbte Gebilde noch zu erkennen. Solche Zellen werden auch in den ober- 
flächlicheren Schichten, mitunter gerade im Begriffe stehenden, durch Epithel- 
lücken in den Bindehautsack auszuwandern, angetroffen. Die zweite Form pig- 
mentierter Zellen zeichnet sich dureh schmale, oft in die benachbarten Intra- 
cellulärräume hineinreichenden pigmentierten Fortsátze aus (Fig. 10, 15, Taf. XV, 
XVI). Pigmentzellen, mit vollständigem Aufbrauch des Kerns, wahrscheinlich 
Degenerationsformen darstellend, kommen vielfach vor. Ausserdem gibt es unpig- 
mentierte, aber bereits pathologische Zellformen, die entweder einen ganz ab- 
norm grossen chromatinreichen Kern besitzen, oder zwei, offenbar gerade 
durch Teilung entstandene, knapp nebeneinander liegende Kerne aufweisen. 
Übergangsformen zwischen unpigmentierten und Pigmentzellen sind teils durch 
ihre Grösse, teils durch Veränderung in Lage und Form des Kernes gekenn- 
zeichnet. Vielfach findet sich nur ein Kernrest, der an die Peripherie der Zelle 
gedrängt wurde, während Pigment in Körnchen und Fadenform das Zentrum 
der Zelle einnimmt (Fig. 11, Taf. XV, Fig. 37, Taf. XVIII). Aber auch bei zen- 
tralbleibender Lage des Kerns treten Körnchen an der Peripherie der Zelle 
sowie als Pigmentmantel des Randteiles des Kerns selbst auf. Die Bilder sind von 
der Art, dass eine Beteiligung des Kerns an der Pigmentbildung nicht a priori 
geleugnet werden kann. Dies findet eine Stütze durch den Befund oft aus- 
gesprochen langer dünnfädiger Chromatinfortsätze, die aus dem Kern in das 
Protoplasma herausreichen (Fig. 16, Taf. XVI, Fig. 26, Taf. XVII), während 
der Kern selbst Abnahme der Färbbarkeit, Bildung von kleinen Hohlräumen 
aufweist. Durch die Grössenzunahme der erkrankten Zelle wird häufig die 
benachbarte noch normale oflenbar eingestülpt, so dass Bilder entstehen, 

1) Der Befund ist fast identisch mit Fig. 144 in der Anatomie der Con- 
jJunctiva von Virchow (Graefe-Saemisch, Handb.d. ges. Augenheilk. 2. Aufl.): 
„pigmentiertes Epithel vom Limbus der Conjunctiva der Schimpansen'*. 
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die den von Ribbert beim Carcinom beschriebenen Invaginationsformen fast 
vollständig gleichen. Der Kern der gesunden Zelle liegt halbmondförmig 
an der erkrankten Zelle (Fig. 20, 21, Taf. XV]). 


ad 2. Die Auflösung des Zellverbandes macht sich am meisten in den 
mittleren Schichten bemerkbar, während die oberflächlichste Epithelschicht 
noch zusammenhängend bleibt, auch nicht sich pigmentiert; überdies bleiben 
auch vielfach unpigmentierte Epithelzellen noch durch Zellbrücken in Zu- 
sammenhang. Infolgedessen entstehen Bilder von folgenden Typen: 


a) Es bleibt die oberste Epithelzellage erhalten, ebenso die Basalzellen 
(mitunter zeigen diese früher die ersten Anzeichen der Erkrankung, während 
offenbar die oberste Zellage, wenigstens im Bereich des Plattenepithels, am 
meisten widerstandsfähig ist). Alle übrigen dazwischen gelegenen Zellschichten 
sind bereits umgewandelt in lose liegende Zellen, die noch Epithelcharakter 
zeigen, aber durch fortgesetzte Pigmentbildung und Vergrösserung denselben 
mehr und melır verlieren (Fig. 3, Taf. XV). 

b) Es besteht aus noch zusammenhängenden Epithelzellen ein Septen- 
system mit vielfachen Lücken, in denen pigmentierte Zellen der verschiedensten 
Stadien liegen. Auch hier ist die oberste Zellage intakt (Fig. 4, Taf. XV). 


c) Das intensivste aggressive Wachstum (Eindringen in das infiltriert 
subepitheliale Gewebe) zeigen diese transformierten Epithelzellen, wenn sie 
einer raschen Pigmentierung unterliegen, welche alle Schichten ziemlich 
gleichmässig ergreift (Fig. 42, Taf. XVIII). 

ad 3. Es besteht kein Zweifel, dass in der basalen Epithelzellschicht 
der Conjunctiva bulbi sich eine Reihe von Zellen (in grösseren Abständen 
und stets vereinzelt) entwickeln, die ihren Ursprung gewöhnlich von mehreren 
benachbarten Basalzellen herleiten (Fig. 36, Taf. XVIII). Kern und Zellproto- 
plasma beteiligen sich in gleicher Weise durch Volumszunahme, gleichzeitig 
erfolgt Pigmentbildung. Aber auch die Umwandlung nur einer einzigen Basal- 
zelle mit Vergrösserung der Zelle, höherer Differenzierung des Kerns und in- 
tensiver Pigmentbildung ist zu beobachten. (So insbesondere in einzelnen Epi- 
thelzapfen des epibulbären Tumors. Fig. 38, Taf. XVIIL) Auch diese Zellen 
haben die Tendenz, vereinzelt ins subepitheliale Gewebe einzuwandern, 
nachdem sie sich von der Nachbarschaft losgelöst haben. Diese sind von 
runder Form, zumeist melhrkernig, zum "Teil pigmentiert, und fallen stets 
durch ihre Grösse auf. Mitunter besitzen sie bei gleiclibleibender Grösse einen 
oder zwei abnorm grosse Kerne, mit einem in das subepitheliale Gewebe reichen- 
den Protoplasmafortsatze (Fig. 17, 18, Taf. XVI, Fig. 38, Taf. XVIID). Die 
Bildung dieser Zellen erfolgt unter Loslösung von der Nachbarschaft. 


ad 4. Die Zellvermehrung dokumentiert sich insbesondere in den Über- 
gangsfalten durch Bildung von papillenförmigen Zotten, die rein aus ver- 
änderten Epitlielzellen bestehen. Ausserdem greift die Epithelerkrankung auf 
die Ausführungsgänge der Tränendrüse eine ziemlich weite Strecke 
über, und erzeugt auch dort Epithelwucherungen und Pigmentdegeneration der 
Zellen. Zum Teil lässt sich die Epithelerkrankung in Kontinuität 
mit der Erkrankung des Conjunctivalepithels in einen Drüsen- 
ausführungsgang hinein verfolgen, dessen Lumen trotz der hoch- 
gradigen Epithelerkrankung noch wegsam ist (Fig. 48, Taf. XIX). 
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Andere Ausführungsgünge sind veródet, offenbar zum Teil durch Druck des 
sie umgebenden Geschwulstgewebes. Dieses hat an diesen Stellen eine eigen- 
artige histologische Beschaffenheit, indem es ein fibröses Aussehen bietet, wie 
man es in Sarkomen findet, in welchen ein Teil der Geschwulstzellen sich zu 
Fibroblasten differenziert hat. -(Vgl. E. Fuchs, v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXVII.) Die Ausführungsgänge selbst stellen sich als enge Spalten dar, in 
welchen reihenweise kubische, intensiv pigmentierte Zellen liegen, die viel- 
fach noch einen Zusammenhang mit dem erkrankten Conjunctivalepithel er- 
kennen lassen (Fig. 47, Taf. XIX). Sie führen zu erweiterten Hohlriumen mit 
flachem Epithelbelag. Eine andere Form der Erkrankung findet sich in noch 
höher gelegenen, ebenfalls stark erweiterten Abschnitten der Tränendrüsen- 
ausführungsgänge. Das umliegende Gewebe ist daselbst vollständig frei von 
jeder Geschwulstinfiltration. Im Lumen der Ausführungsgänge selbst 
liegen teils freie, mitunter pigmentierte Geschwulstzellen, teils erheben sich 
aus der Wand des Epithelschlauchs festonartig gewundene Zellgebilde, welche 
oft mehr als die Hälfte des Lumens einnehmen (Fig. 46, Taf. XIX). Diese 
Zellgebilde enthalten den Epithelbelag, dessen Zellen durch grósseren Kern 
und saftigeres Protoplasma von dem normalen Epithel sich unterscheidet, 
aber in dieses übergeht. Ausserdem sind pigmentierte Gescliwulstzellen inner- 
halb der Zellgebilde, deren Abstammung sich auch nur auf Epithelzellen zu. 
rückführen lässt. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die Veränderungen des subepitlie- 
lialen Bindegewebes der Conjunctiva bulbi und der Übergangsfalte. Die- 
selben bestehen in massenhafter Ansammlung von Lymphocyten, Plasma- 
zellen, pigmentführenden Bindegewebs- und Wanderzellen, polymorphkernigen 
Leukocyten. Dieser Befund erscheint von Bedeutung, weil diese subepithe- 
liale Entzündung in ihrer Intensität von dem Grade .der Pig- 
menterkrankung des Epithels direkt abhängig und wahrschein- 
lich eine Folge derselben ist (Fig. 27, Taf. XVII). 

Überdies lässt es sich sicherstellen, dass die Erkrankung des Epi- 
thels bei vollständiger Abwesenheit vonChromatophoren im sub- 
epithelialen Bindegewebe einsetzt, ja dass gerade dort, wo letz- 
tere in Gruppen anzutreffen sind (z. B. am nasalen Rand der Cornea), 
das ganze normale Epithel nicht einmal pigmentiert ist. (Fig. 27, 
Taf. XVIL) Im infiltrierten subepithelialen Gewebe scheint den pigmentführen- 
den Zellen grósstenteils die Aufgabe des Pigmentfortschaffens zuzukommen. 

Im Bereiche dieser sehr ausgedehnten Infiltrationszone fällt vielfach 
besonders in der Umgebung der oberen Übergangsfalte das stellenweise 
Durchbrochensein der Basalmembran des Epithels, walırscheinlich infolge der 
Tendenz des Gewebes zur Papillenbildung, auf. 

In der Gegend der oberen Übergangsfalte finden sich grössere Lymph- 
knoten, welche von eigenartigen Gesclwulstelementen durchsetzt sind. So 
trifft man z. B. einen Lymphfollikel mit einer einzigen übergrossen Sarkom- 
zelle mit vakuolärer Kerndegeneration, vollständig zentral gelegen (Fig. 23, 
Taf. XVID. Einige Serien weiter zeigt derselbe Follikel eine ähnliche Zelle 
in Pigmentdegeneration begriffen. Liegen die Follikel knapp unter dem 
Epithel, so kann schon physiologischerweise hierdurch die Epitheldecke ver- 
dünnt oder dehiscent werden. Überdies ist es sehr wahrscheinlich, dass Epi- 
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thelzellen, die die Charaktere der Pigmenterkrankung zeigen, an gewissen 
Stellen direkt in das Iymphatische Gewebe einwandern (Fig. 39, Taf. XVIII). 

Der Charakter dieser sehr häufig alveolär angeordneten Geschwulst- 
zellen weicht von dem bis jetzt besprochenen ganz erheblich ab. Sie haben 
exquisit epithelähnliches Aussehen, sind in den Alveolen fast stets nach dem 
Typus eines Drüsenquerschnittes angeordnet, welch letztere Ähnlichkeit ins- 
besondere bei den kleinen 5—6 Zellen enthaltenden Alveolen deutlich wird. 
Zentral findet sich mitunter ein kleiner Hohlraum. Doch gibt es auch Alveolen, 
in welchen die Zahl dieser Zellen bis etwa 20 steigt und trotzdem die ge- 
schilderte Áhnliehkeit noch immer nieht ganz verwischt erscheint. Der Kern 
dieser Zellen ist bedeutend vergrössert, oft ist nur der Randteil des Kerns 
von gut fürbbarer Clromatinsubstanz eingenommen, es besteht Neigung zu 
vakuolärer Kerndegeneration Das Protoplasma ist äusserst gut färbbar mit 
Eosin, Pigmentierung fehlt vielfach vollständig, tritt aber vielfach in grossen, 
oft konfluierenden Tropfen im Protoplasma auf (Fig. 12, Taf. XV). 

Ausser in den Lymphfollikeln finden sich diese Art von Geschwulst- 
zellen nur in einem kleinen gestielten Tumor der oberen Hälfte der Con- 
junctiva tarsi des Oberlids, und wie unten noch geschildert wird, in den 
eigenartigen pflastersteinartigen papillären Erhebungen der Tarsalbindehaut. 

Anders wird das Bild der Pigmenterkrankung des Epithels an der Con- 
junctiva tarsi des Ober- und Unterlids und der angrenzenden Partien der 
Conjunetiva mobilis. Diese Abschnitte zeichnen sich durch zahlreiche aus- 
gedehnte Epitheleinsprossungen in das darunterliegende Gewebe aus. 
Doch ist der histologische Charakter dieser Sprossungen ein anderer am 
Oberlid, ein anderer am Unterlid. Es handelt sich um die Zonen, die Vir- 
chow an der normalen Conjunctiva tarsi des Oberlids als die Zone der 
Plateaus und Rinnen bezeichnet, am Unterlid als die der Epithelsäckchen. 
Noch normal gebildete Reste der Plateaus und Rinnenzone waren auch 
noch in unsern Präparaten vorhanden und zeichneten sich durch Chroma- 
tophorenreichtum des subepithelialen Bindegewebes bei vollstindigem Fehlen 
von Pigment im Epithelüberzug. 

Die verzweigten Epithelsprossungen der Conjunctiva tarsi des 
Oberlids sind fast ausschliesslich von Epitlelzellen in den verschiedensten 
Stadien der Pigmenterkrankung gebildet und enden in Form von alveo- 
lären Erweiterungen (Fig. 40, 41, Taf. X VIII). Aufden Querschnitten erscheinen 
diese sehr oft nicht mehr im Zusammenhang mit den Epithelschläuchen, so 
dass eine Unterscheidung von Sarkomalveolen fast unmöglich wird. Der 
Typus der Sprossung erinnert teils an den adenogenen Typus des Car- 
cinoms nach Ribbert, teils an den Naevus glandulosus. 

In der korrespondierenden Zone des Unterlids repräsentieren sich die 
Epithelsprossen als massive Zapfen, die mit breiterwerdender Basis in das 
Bindegewebe sich einsenken (Fig. 32, Taf. XVII). Gerade hier weisen die sie 
formenden Epithelzellen die verschiedenen Stadien der oben beschriebenen 
Pigmenterkrankung auf. Von der Basis der Sprossen gehen oft feine Seiten- 
zweige aus, welche oft nur von einer Reihe von Epithelzellen gebildet wer- 
den. Diese Seitensprossen zeigen an ihren Enden vielfach Verlust des Tink- 
tionsvermögens und der scharfen Zellgrenzen. Scheinbar abgesprengte Epi- 
thelzellen sind vereinzelt zu finden. 
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Eine Übersicht über das im Mesoderm liegende Pigment zeigt uns 
nochmals deutlich, dass die Pigmententartung des Conjunctivalepitbels nicht 
auf der Einwanderung seitens pigmenthaltiger Zellen (Chromatophoren) be- 
ruht. An den Fundusstätten dieser Zellgruppen ist das Epithel normal. [An- 
derseits waren die pigmentführenden Zellen, vielfach die im Verein mit der 
subepithelialen Infiltration aufgetreten sind, nicht.vom Charakter der Chro- 
matophoren, sondern mussten als Wanderzellen bzw. Bindegewebszellen, 
die nur den Transport von dem aus dem Epithel abströmenden Pigment 
besorgen, aufgefasst werden; sie dienen also sozusagen dem Fortschaffen von 
Stoffwechselprodukten des Epithels. (Vergleiche Meyrowski, Witting und 
Ilandi!).] 

Entsprechend dem dunkelhaarigen, brünetten Teint des Individuums 
fanden sich in der Lidhaut die Schleimschicht der Epidermis bis zum inter- 
marginalen Saum intensiv pigmentiert. An letzterer Stelle sind im Binde- 
gewebe eine Gruppe tiefschwarzer Chromatophoren. Die Haarfollikel besitzen 
reichlich melanotisches Pigment in den Wurzelscheiden. Ausserdem fanden 
sich Chromatophoren im subepithelialen Gewebe der Conjunetiva tarsi, am 
Limbus eorneae finden sie sich überall dort, wo das Epithel normal erscheint. 

Intensiv pigmentiert ist das Endothel des Ligamentum pectinatum, die 
vordere Grenzschicht der Iris des Cilliarkórpers und die Aderhaut in den 
Intravaskulärräumen. Der Bulbus weist sonst normale Verhältnisse auf. Die 
Struktur der Chorioidea hat insofern gelitten, als durch die Fixation in 
Formol die bereits bekannten Kompressionserscheinungen, die der Glas- 
körper infolge der starken Quellung hervorruft, auch hier sich stark geltend 
machen. 

Versprengte Talgdrüsen in der Nähe des grossen Unterlidtumors wurden 
bereits erwähnt, auch verkalkte Knötchen liegen in der Nachbarschaft der 
reichlich verzweigten Meibomschen Drüsen. Ob dieselben aus versprengten 
Drüsenläppchen hervorgegangen sind, konnte nicht. mit Sicherheit nachge- 
wiesen werden, jedenfalls waren sie epithelialen Ursprungs. 


Epikrise. 

Was die Erklärung und Auffassung der erhobenen Befunde an- 
belangt, so müssen wir zunächst zugeben, dass dieselben für ein 
multiples und voneinander unabhängiges Entstehen der Geschwülste 
sprechen. So bietet der grosse epibulbäre Knoten unzweifelhaft das- 
selbe histologische Bild, wie wir es bei Geschwülsten, welche von 
Hautnaevis abstammen, sehen können. Die Ähnlichkeit ist auch ge- 
geben durch das Vorhandensein der zahlreichen Epithelzapfen, welche 
auch an dem mir vorliegenden Präparate vom Hautsarkom, die gleiche 


1) Damit soll keineswegs gesagt sein, dass ich die Entstehung des Pigments 
nur in das Epithel verlegt wissen will. Ich glaube, dass Pigment sowohl im Epi- 
thel als auch im Bindegewebe entsteht, dass aber im vorliegenden Fall ganz be- 
sondere Verhältnisse herrschen, die jedenfalls mit der Chromatophorentheorie 
Ribberts allein nicht erklärt werden können. 
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Auffassung der freien Enden aufweisen, ebenso durch das Auftreten 
von Schichtungsformen epithelühnlicher Zellen. Diese Tumoren besitzen 
epithelähnliche Geschwulstzellen ohne wesentliche Pigmentierung. 

Ein anderer Tumor, das typische Bild des pigmentlosen Naevus- 
sarkoms mit exquisit papillärer Beschaffenheit zeigend!), fand sich dem 
Tarsus des Unterlids aufsitzend nahe dem äusseren Kanthus (Fig. 45, 
Taf. XIX). | 

Es ist also der Bau einiger, insbesondere der als polypös be- 
zeichneten Bindehautgeschwülste im allgemeinen identisch mit den 
Bildern, die aus Hautnaevis hervorgegangene Sarkome zu bieten pflegen. 

Schwieriger ist die Frage zu beantworten, ob der grosse Tumor 
im inneren Lidwinkel von der Conjunctiva oder von der Karunkel 
seinen Ausgang genommen hat. Der Befund eines Plattenepithels auf 
einem Teil der Oberfläche desselben wäre entweder durch Annahme 
äusserer Schädlichkeiten oder als Metaplasie zu erklären. Zu der 
Annahme, dass es sich um einen Karunkeltumor handelt, der erst 
später infolge seines Wachstums unter die Conjunctiva tarsi sich aus- 
breitete, wird man durch folgende Punkte bestimmt: 


1. Durch die Zunahme der Grössendimension des Tumors gegen 
den inneren Lidwinkel zu. 

2. Durch das Auftreten von echten Talgdrüsen im medialen 
Abschnitt des Tumors an der dem Bulbus gegenüberliegenden Fläche, 
die sicherlich keiner Schädlichkeit, wie Austrocknung, ausgesetzt war. 

3. Durch das Vorkommen vielfacher atypischer Epithelzapfen und 
Sprossenbildungen, zum Teil mit Verhornung (Fig. 2, Taf. XV). 


Mit Rücksicht auf die grosse Mannigfaltigkeit im Bau dieser 
Tumoren war es naheliegend, diese als den Endotheliomen nahestehend 
zu bezeichnen, um so mehr als nach Borst typisch alveoläre Endo- 
theliome oder solche von Sarkomcharakter sich häufig aus angebo- 
renen Mälern entwickeln. (Darauf bezüglich sind mit unsern Befunden 
gut vergleichbar die Abbildungen in Borsts Handb. Tafel B Fig. 26, 27. 
Ferner Tafel H Fig. 58, Tafel II Fig. 12, Tafel VI Fig. 34, Tafel XIX 
Fig. 107, Taf. XX Fig 111.) 

Als gemeinsame Züge werden überall die alveoläre Anordnung 
des Bindegewebsgerüstes, die Neigung der Zellen zur hyalınen Dege- 


1) Das an der Basis des Tumors getroffene Lymphgefäss ist vollständig frei 
von Tumorzellen, so dass es möglich wird, auf diese Weise die regionäre Meta- 
stase, die ja bei dem Knoten im Fornix, ebenso bei dem kleinen epibulbären 
Tumor innen unten, wahrscheinlich ist, auszuschliessen. 
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neration, das Auftreten von Schichtungsformen epithelähnlicher Zellen 
und schliesslich das Hervorgehen der neugebildeten Zellen aus Endo- 
thelien hervorgehoben. Stets wird die Häufigkeit des Auftretens von 
schleimigerund hyaliner Degeneration betont. Dieepithelähnlichen Schich- 
tungsformen unterscheiden sich von denen beim echten Cancroid 
durch den Mangel an Hornsubstanz, an Protoplasmafaserung und 
an Intercellulärbrücken, wie ja auch dies in dem grösseren epibulbären 
Knoten der Fall ist (siehe oben)!). 

Manche Pathologen (Lubarsch) glauben in dem Aussehen der 
Mitose einen Anhaltspunkt für die Herkunft der Geschwulstzelle vom 
Endothel zu haben. Die Mitosen dieser Zellart sollen sich durch be- 
sonders lange schmale Chromosomen auszeichnen. In der Tat waren 
die Mitosen in dem grossen Tumor von dieser Art. 

Dazu kommt noch die Ähnlichkeit mancher Tumorquerschnitte 
mit dem Bau von OCylindromen?) in der Nähe des oberen Fornix: 
Geschwulstknoten teils mit zentralem Hohlraum, teils mit hyaliner 
Degeneration im Zentrum. | 

Nicht unwichtig scheint mir auch die hochgradig ódematóse Be- 
schaffenheit eines Teiles der epibulbären Knoten zu sein, hervor- 
gerufen durch die hochgradige Lymphstauung, die ja in dem auch 
histologisch nachweisbaren Verstopftsein von Lymphgefässen ihren 
Grund findet (vergleiche die Naevusendotheliome, insbesondere in 


1)Kuffler hebt als charakteristische Eigenschaften der Endotheliome folgen- 
des hervor: 

Malignitát der Geschwulst bei geringer Neigung zur Metastasenbildung und 
starker Neigung zu lokalen Rezidiven. Starke Poly morphie der Geschwulstelemente. 
Zusammenhang der Geschwulstzellen mit Endo- bzw. Perithelien der Blut- oder 
Lymphgefässe, sowie mit dem Belag der Lymphspalten. Dementsprechend alveo- 
lärer oder tubulöser oder netzartiger Aufbau, ferner ist charakteristisch das Auf- 
treten hyaliner Degeneration, der oben bereits erwähnten konzentrisch geschich- 
teten epithelähnlichen Zellhaufen (ohne Hornsubstanz und Intracellulärbrücken). 
Nach Kuffler soll das Auftreten dieser Gebilde oft das stärkste Argument 
für die Diagnose Endotheliom sein. Ist aber normales Epithel in nächster Nach- 
barschaft vorhanden, so wird es stets zweifelhaft sein, ob die Schichtungskugeln 
nicht von den normalen Epithelien abstammen. 

2) Nach Ribbert ist das Cylindrom eine wohl charakterisierte Geschwulst 
fibroepithelialer Natur, die aus Schleim- und verwandten Drüsen entsteht und 
unter andern bisweilen in der Orbita vorkommt. Histologisch ist das Cylindrom 
charakterisiert durch das Wachstum eines bindegewebigen Stromas und einge- 
lagerte epitheliale Zellmassen, ferner durch die Bildung hyaliner Kugeln. Vom 
Carcinom unterscheidet es sich dadurch, dass die Epithelzellen nicht in norma- 
les Gewebe hineinwuchern, sondern in einen kompakten bindegewebigen Tumor. 
Das Cylindrom ist eine vorwiegend gutartige Geschwulst. 
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Kombination mit Lymphangiektasien, Borst I. 29). Die ódematóse 
Beschaffenheit der Conjunctiva bulbi ist besonders hochgradig tempo- 
ral, am äusseren Limbus, in einem vollständig geschwulstfreien grösseren 
Bezirk des subconjunctivalen Gewebes. 

Es ist zweifellos ein Verdienst Kufflers (Heidelberger Ver- 
sammlung 1911), diese Dinge anlässlich der Bearbeitung eines Falles 
von Endotheliom der Orbita zur Diskussion gebracht zu haben. Auch 
Kuffler bespricht die Ähnlichkeit und die mitunter vorkommenden 
Übergänge des Endothelioms zum Cylindrom. 

Trotzdem glaube ich, dass man auch in unserm Fall den Stand- 
punkt Ribberts acceptieren sollte, der die Ansicht vertritt, fragliche 
Tumorarten lediglich mit den bekannten zu vergleichen und ohne 
bestimmte Bezeichnung zu lassen. 

Es wäre ja nach den heute Geltung besitzenden Anschauungen 
ganz gut möglich, die Zellen solcher unpigmentierter Sarkome für 
farblose Chromatophoren zu erklären, obwohl es gewiss auffällig ist, 
warum gerade die pigmentierten, sogenannten älteren Chromatophoren 
sich nicht an der Geschwulstbildung beteiligen. Einen Brutofenversuch 
nach Meyrowski, wie ihn Fuchs bei einem farblosen Chorioideal- 
sarkom ausführte, konnte ich nicht vornehmen, da mir kein frisches, 
sondern nur gehärtetes Material zur Verfügung stand. Überdies gibt 
auch Pearson in seinem bekannten Handbuch (I. 129) an, dass aus 
Naevis der Conjunctiva Alveolärsarkome oder Endotheliome entstehen 
können, aber auch Epitheliome. 

Während ein Teil der Autoren stets die multiple Entstehung 
der Bindehautgeschwülste betont, stehen andere auf dem Stand- 
punkt der Kontakt- oder Implantationstheorie. So berichtet z. B. in 
diesem Sinne Wadsworth und Verhoeff (Transaction of the Ameri- 
can ophthalmological society 1901, a case of melanotic giant cell sar- 
coma of the limbus associated with an implanted secondary growth 
in the lowereyelid) über einen primären pigmentierten Limbustumor, 
während der gerade gegenüberliegende Tumor am Unterlid unpigmentiert 
war. Hierzu möge zunächst bemerkt werden, dass es den pathologischen 
Anatomen bekannt ist, dass auf dem Boden eines pigmentierten 
Naevus sich ein völlig farbloses Sarkom entwickeln kann. So sah 
Borst aus einem schwarzen Naevus der Wange ein gestieltes, poly- 
pöses grosszelliges Spindelzellensarkom ohne jede Pigmentierung her- 
vorgehen. Auch in unserm Falle ist der epibulbäre Tumor eigentlich 
als unpigmentiertes Sarkom zu betrachten, obwohl es seiner Struktur 
nach zweifellos aus einem Naevus hervorgegangen ist. 
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Schick (Zieglers Beitr. Bd. XLVII. 1910: „Uber korrespon- 
dierende Geschwülste im Bereich des Bindehautsacks*) macht neuer- 
lich den Versuch, die Entstehung einer sekundüren Geschwulst im 
Bindehautsack auf dem Wege einer wirklichen Implantation zurück- 
zuführen. Die beiden Bindehautblätter sind während des Lidschlusses 
und während des Schlafes in dauernder Berührung. In diesem Zu- 
stande könnte nach Schicks Ansicht der Conjunctivalsack in seinen 
physiologischen Eigenschaften einer geschlossenen Körperhöhle glei- 
chen, allerdings ni'cht einer serösen Höhle. So meint Schick, dass 
im Bereich des Bindehautsacks eine Verbreitung maligner Tumoren 
auf dem Wege der Kontaktüberimpfung möglich sei, ausserdem aber 
die Bedingungen zur Entstehung von Disseminationsgeschwülsten viel 
günstiger als in den übrigen nicht serösen Körperhöhlen liege, da ja 
der dünne Epithelüberzug schon bei den geringsten Läsionen arro- 
diert würde. 

Es erscheint hier am Platze, auch Ribberts Ansicht über diesen 
Punkt zu berücksichtigen. Ribbert äussert sich in einem erst 1911 
erschienenen Werke, „Das Carcinom des Menschen“, in dem Sinne, 
dass alle Angaben über Implantationen auf epithelbedeckten Flächen 
einer strengen Kritik nicht standhielten. Dies ist in der Arbeit von 
Milner eingehend begründet worden!). 

Das wichtigste Bedenken besteht darin, dass sich im allgemeinen 
von der Oberfläche eines Carcinoms keine voll lebensfähigen Zellen 
ablösen, und dass, falls es wirklich der Fall wäre, diese Elemente 
doch auf epithelialen Flächen keinen festen Fuss fassen können’). 

Die Fälle scheinbarer Implantation lassen sich auf mannigfache 
Weise anderweitig erklären. Es handelt sich entweder um getrennt 
entstandene multiple Carcinome, oder um Metastasen auf dem Blutwege 
(eventuell durch retrograden Transport), oder auf dem Lymphwege 
(eventuell durch retrogrades Wachstum), oder in seltenen Fällen, dass 
das erste Carcinom auf einer gegenüberliegenden Fläche Entzündungs- 
prozesse erregt, die zur Bildung eines neuen Carcinoms führen (Reiz- 
carcinom von Petersen). 


1) Die einzige Ausnahme macht Milner für seröse Höhlen, die er als 
grosse Lymphräume betrachtet. Damit ist der Conjunctivalsack wohl nicht zu ver- 
gleichen. 

3) Siehe auch Buchner. Ob sich Sarkomzellen in dieser Hinsicht anders 
verhalten, darüber scheint nichts näheres bekannt zu sein. Nur Schieck hält 
es bei der Erklärung seines Falles für möglich, dass die dem Conjunctivalepi- 
thel aufliegenden Sarkomzellen lebenskräftig sind. 
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Was nun unsern Fall anbetrifft, so ist zu bedenken, dass die 
Epitheldecke über den "Tumoren ein gerade nicht sehr vulnerables 
Plattenepithel ist, dass der Fornixtumor nicht schon seiner Lage 
nach zu den durch „Reiz“ entstandenen Geschwülsten zählen dürfte, 
und dass schliesslich auch an andern Stellen des Bindehautsacks, 
weit entfernt von dem grössten Tumor, auch epibulbäre und Lid- 
geschwülste sich fanden (im oberen Fornix, aussen). 

Es ist schon oben darauf hingewiesen worden, dass mehrere der 
Bindehautgeschwülste sicherlich selbständig und unabhängig voneinan- 
der enstanden sind, so dass es nicht angängig erscheint, den grössten 
Tumor als Haupttumor zu betrachten und alle andern Geschwülste als 
regionäre Metastasen durch Vermittlung der Lymphbahnen zu deuten. 
Als solche sind die Knoten, in welchen noch Reste oder grössere 
Mengen von lymphatischem Gewebe sich finden, trotzdem zu be- 
zeichnen. (Vergleiche den kleinen epibulbären Knoten innen unten.) 
Ausserdem sind ja vielfach Einwanderungen von Geschwulstzellen in 
Lymphfollikel oben beschrieben worden, in deren Gewebe die Zellen 
grösstenteils gut gedeihen (Fig. 22, Taf. XVI). Auch findet man solche 
aus Metastasen in Lymphfollikeln hervorgegangene Geschwulstknoten, 
deren Zellelemente ein sehr stark herabgesetztes Tinktionsvermógen auf- 
weisen (speziell in der Gegend des oberen Fornix) ein Vorgang, der 
in der Literatur nur von den Carcinomzellen bekannt ist. Es sollen 
oft zahlreiche verschleppte Carcinomzellen zugrunde gehen, und sogar 
spontane Heilungen von Metastasen zu stande kommen. 

Bezüglich der anatomischen Verteilung der Lymphgefässe wäre 
noch nachzutragen, dass nach Angaben von Grunert (Heidelberger 
Versammlung 1901) die innere Hälfte der Lidhaut ihren Abfluss in 
Lymphstämmchen, die nasalwärts von dem in der Mitte der Wange 
gelegenen Fettpfropf verlaufen, dagegen die äussere Hälfte ausschliess- 
lich temporal und abwärts zur Parotisgegend die Lymphe ableitet. 
Ebenso erwähnt auch Leber, dass die Lymphgefässe der Conjunctiva 
bulbi zum Teil gegen den inneren Lidwinkel zu abfliessen. 

Man müsste überdies an die Möglichkeit eines retrograden Trans- 
portes bzw. Zurückströmen von Lymphe denken. Im histologischen 
Befund ist ja bereits hervorgehoben worden, dass zweifellos Geschwulst- 
zellen im Iymphatischen Apparat sich befinden und zwar nur in 
diesem, ferner dass auch wandernde Tumorzellen in den Saftspalten 
angetroffen wurden. Es ist also klar, dass für den vorliegenden Fall 
die Bedingungen für die Aufstellung des Begriffes von Impf- oder 
Kontakttumoren zunächst nicht gegeben sind, in Übereinstimmung 


562 R. Bergmeister 


mit den jetzt Anerkennung findenden Untersuchungen von Petersen, 
Milner, denen sich ja Ribbert ebenfalls anschloss. 

Ebenso wie die Prädilektion des Limbus corneae für die Ent- 
stehung von pigmentierten Tumoren aus Naevis sicher steht, so ist 
auch die Prädisposition für die multiple Entstehung von Geschwül- 
sten daselbst ohne Zweifel. Es kann aber auch der Fornix der Sitz 
primärer Geschwülste sein (z B. Work, Dodd, Transact. of the 
Ophth. Soc. 1903, und Chisolm, Annal. d'ocul. LXXXV u. A.) 

Beachtung verdient die eigenartige Darstellung von Saemisch 
(Graefe-Saemisch, Handbuch 2. Aufl.) bezüglich der Rezidive von 
epibulbàren Sarkomen, die aus Naevis hervorgegangen sind. Diese 
Rezidive treten nicht immer an denselben Stellen auf; so beobach- 
tete man nach Exstirpation eines Limbussarkoms Rezidive auf an- 
dern Abschnitten des Bindehautsaumes (auch kann hierbei der Pig- 
mentgehalt einen Wechsel zeigen, also ein Leukosarkom auftreten, oder 
umgekehrt). 

Saemisch hält es deshalb für möglich, dass durch ein epibul- 
bäres Melanom, das abgetragen wurde, ein zweites an einer andern 
Stelle des Bindehautsacks durch Überimpfung von dem ersteren zur 
Entwicklung gebracht wird. Saemisch citiert insbesondere in dieser 
Hinsichteinen FallSzulislawskis(Zentralbl.f.prakt. Augenheilk. 1896). 

Es braucht nicht betont zu werden, dass diese Darstellung nicht 
im Einklang steht mit den neueren Befunden und Ansichten von 
Chirurgen und pathologischen Anatomen (siehe oben). 

In unserm Fall ist es ausgeschlossen, dass die im Bindehaut- 
sack befindlichen zunächst nur von den ulcerierten Partien des grossen 
Tumors abstammenden Geschwulstzellen etwa in die obere Über- 
gangsfalte gelangen könnten. Ausserdem finden sich im unteren Binde- 
hautsack der Conjunctiva bulbi aufliegend ganze Gruppen von gut 
tingierten Sarkomzellen (zumeist nicht im mindesten pigmentiert), die 
gar keine Tendenz zeigen, in das darunter liegende Plattenepithel 
einzudringen (Fig. 25, Taf. XVII). Dieses selbst weist auffallenderweise 
an diesen Stellen nicht die mindeste Veränderung auf (auch nicht den 
Beginn der unten noch zu besprechenden Pigmentdegeneration). 

Die gestielte oder polypenartige Form teilen die Conjunctival- 
sarkome mit allen andern dort lokalisierten Geschwülsten und wird 
als Ursache der Stielbildung der fortgesetzte Lidschlag angenommen. 

Vielfach wird, wie ja auch in meinem Fall sich konstatieren 
liess, das Freibleiben der Tarsalplatte und des Orbicularis betont 
(van Duyse, Annales d'Ocul. XXVIII. 1887). Es besteht bekannt- 
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lieh viel eher Tendenz zum Übergreifen auf die tieferen Gebilde der 
Augenhöhle. 

Dass schliesslich sozusagen unter den Augen des beobachtenden 
Arztes melanotische Tumoren aus multiplen Naevis entstehen können, 
beweist die Beobachtung Sicherers (Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XVII. 
1907), der einerseits wegen der erwiesenen primären Multiplizität, 
anderseits wegen des plötzlichen Wachstums und Bösartigwerdens 
der von Jugend auf bestehenden Naevi erst nach Überschreiten des 
70. Jahres interessant ist!). 

Das Verhalten der Epithelzapfen zu den Geschwulstzellen und 
vice versa, wie es im epibulbüren und Fornixtumor oben beschrieben 
wurde, bedarf besonderer Beachtung. Ich halte das Einsprossen der 
Epithelzapfen für etwas Sekundäres, wofür wohl auch der Nachweis 
kleiner, erst in den Anfangsstadien befindlicher Epithelsprossen spricht; 
abgesehen davon, dass wir es mit einem völlig normalen Platten- 
epithel zu tun haben, da wie schon erwähnt die Pigmententartung 
des Epithels gerade über den Tumoren (mit ganz geringen Ausnah- 
men) in der Regel nicht zu finden ist. Allerdings sind die Kerne der 
in die Tiefe wachsenden Ejpithelzellen bereits an der Oberfläche 
grösser als die normalen, chromatinärmer mit deutlichen oft grösseren 
Kernkörperchen. 

Nach den oben mitgeteilten histologischen Befunden scheint es 
sich ohne Zweifel um eine Auflösung von Epithelzellsprossen inner- 
halb des Tumors zu handeln. Dieser Auflösungsprozess steht offenbar 
in Zusammenhang mit der Anlagerung und dann aktiven Einwan- 
dern von Sarkomzellen in die Epithelsprossen. Dass hierbei Bilder 
entstehen, die eine Umwandlung von Epithelzellen in Geschwulstzellen 
vortäuschen, ist bereits erwähnt worden. 

Zu beachten ist, dass vereinzelt eine Umwandlung von Epithel- 
zellen, wie sie unten im Basalepithel der tumorfreien Conjunctiva be- 
schrieben wurde, auch innerhalb der Sprossen vorkommt und offenbar 
nichts mit dem Auflösungsprozess zu tun hat. 

Ich glaube, dass es sich um eine Art phagocytäre oder vielleicht 
zunächst verdauende Wirkung der Sarkomzellen gegenüber der Epi- 
thelzapfen handelt. Dass es eine solche Tätigkeit von Sarkomzellen 
gibt, hat erst jüngst E. Fuchs in seiner Arbeit (Über das Sarkom 


1) Fin Gegenstück in bezug auf das Alter ist Ceppis Fall: Rundzellen- 
sarkom mit dünnem Stiel an der Conjunctiva palpebrarum adhärent bei einem 
5jährigen Kinde — vergleiche auch die Tabelle in Lagranges „Tumeurs de 
l'eeil*, 
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der Chorioidea, v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LX XVIT) geschildeft. 
Er fand eine Aufnahme von nekrotischen Substanzen durch Geschwulst- 
zellen bei Sarkomen der Chorioidea. 

Ähnliches bietet wohl auch der Befund im epibulbüren Tumor, 
in welchem eine knapp unter dem Epithel liegende zweikernige grosse 
vollsaftige Tumorzelle im Begriffe ist, ein bacteriumartiges, mit Háma- 
toxylin intensiv gefürbtes Stübchen durch einen Zellfortsatz einzu- 
schliessen (Fig. 30, Taf. XVII). So dürften sich auch die kleinen Ein- 
schlüsse grosser protoplasmareicher, 2 kerniger, in den Saftspalten ein- 
zeln wandernder Tumorzellen sich erklären lassen (Fig. 31, Taf. XVII). 

Die Pigmententartung des Conjunctivalepithels ist im vorliegen- 
den Fall von ganz besonderem Interesse. Diese Pigmententartung ist 
überdies mit einer Umwandlung der Epithelzelle verbunden, die zum 
mindesten als eine Vorstufe der Entwicklung zur Geschwulstzelle 
angesehen werden muss. 

Dies stützt sich auf folgende oben bereits erwähnte Befunde. 

Die Umwandlung der Epithelzellen zu protoplasmareichen Zellen 
mit lebhaften Kernveränderungen, mit vielfachen Kernteilungen, das 
Auftreten pigmentierter, mit Fortsätzen versehener Zellen, das Aus- 
wandern runder pigmentierter Zellen in den Conjunctivalsack, die 
Transformation vorwiegend basaler Zellelemente zu mehrkernigen Zellen 
sind gewiss pathologische Vorgänge so hohen Grades, wie wir sie eigentlich 
nur bei Geschwulstbildungen zu sehen gewohnt sind (Fig. 9, 10, Taf. XV). 

Es musste infolgedessen an die Beantwortung der Frage ge- 
schritten werden, ob die Vermehrung dieser pathologischen Zell- 
formen Geschwulstbildung tatsächlich zur Folge hat. Zunächst wurde 
bereits konstatiert, dass es zu papillenförmigen Wucherungen des Epi- 
thels, so z. B. im oberen und unteren Fornix, allerdings mit fehlender 
oder geringer Beteiligung des Bindegewebes kam. Diese Proliferation 
des Epithels erstreckt sich auch auf die Ausführungsgänge der Tränen- 
drüse (Fig. 46, 48, Taf. XIX). 

So finden sich in diesen auch Gruppen von Zellen frei im Lumen 
des Drüsen ausführenden Ganges liegend, die nichts anderes als ent- 
artete Epithelzellen sind und denen Lebensfähigkeit gewiss zuge- 
standen werden muss. 

Dies würde jedoch noch nicht genügen, um die Fähigkeit dieser 
veränderten Epithelzellen zur Tumorbildung bzw. zum aggressiven 
Wachstum zu beweisen. 

Dass tatsächlich ein solches aggressives Wachstum seitens dieser 
Zellen stattfindet, geht aus Bildern im unteren Fornix vor, wo unter 
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bedeutender Zellvermehrung und intensiver Pigmentierung tatsächlich 
ein Einbruch in das hochgradig infiltrierte subepitheliale Gewebe 
stattfindet. Haben die ohnedies nur lose oder gar nicht mehr im 
Zusammenhang stehenden pigmentierten Zellen einmal dieses lym- 
phatische Gewebe erreicht, so dringen sie isoliert und vereinzelt tiefer 
ins Gewebe und kónnen dann nicht mehr von epitheloiden Sarkom- 
zellen unterschieden werden (Fig. 39, Taf. XVIII). 

Dieses Eindringen in das subepitheliale Gewebe ist auch in der 
Conjunctivà bulbi nicht weit vom Limbus entfernt zu beobachten 
und hängt mit dem oben geschilderten Auftreten mehrkerniger Zell- 
gebilde aus den Basalzellelementen zusammen. Es gelingt diesen Pro- 
zess zu verfolgen von den ersten Veränderungen der Basalepithelien 
(Grösserwerden, Lockerung von der Nachbarschaft, Kernteilungen) 
bis zur oft vereinzelten Auswanderung grosser protoplasmareicher, mit 
Fortsätzen versehener ein- oder mehrkerniger Zellen, die mehr weniger 
pigmentiert sind, in das subepitheliale Gewebe, woselbst sie oft di- 
rekt in ein grósseres Lymphknótchen hineingelangen können (Fig. 19, 
Taf. XVI). 

Vollkommenen Aufschluss über diesen Punkt gaben die Befunde 
an den epibulbáren polypósen Erhebungen der Conjunctiva bulbi im 
äusseren, oberen Quadranten. Die eine nüher dem Limbus gelegene, 
stark prominente Geschwulst erweist sich in ihrem Stroma nur aus ódema- 
tósem Bindegewebe zusammengesetzt. Der Epithelüberzug weist eben- 
falls normale Beschaffenheit [zahlreiche Becherzellen?)] auf. Der knapp 
über ihr gelegene nicht viel grössere Tumor besitzt einen Epithel- 
überzug mit hochgradiger Pigmententartung. Das subepitheliale Ge- 
webe ist ofienbar durch die kleinzellige Infiltration derart erweicht, 
dass an einer Stelle das melanotisch entartete Epithel keilfórmig 
unter Bildung einer Alveole an der Spitze des Keiles einwuchert 
(Fig. 33, Taf. XVII, Fig. 42, Taf. XVIII). 

Als Ausdruck des aggressiven Wachstums des pigmententarteten 
Epithels móchte ich entschieden auch das Einwachsen alveolärer Spros- 
sen des Epithels in das Bindegewebe der Conjunctiva tarsı am Oberlid, 
ebenso das oben genau geschilderte Wachsen der Sprossen der Con- 
junctiva tarsi des Unterlides bezeichnen. 

Es kann also kein Zweifel bestehen 1. dass die Pigmententartung 
der Epithelzellen des Bindehautsacks mit einer Umwandlung des- 


1) Möglicherweise besteht sogar eine pathologische Vermehrung der Schleim- 
zellen (vielleicht nur als Reizwirkung). Vgl. Virchow S. 591: „Über normales 
Vorkommen von Schleimzellen“. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXII. 3. 37 
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selben zu einer Tumorzelle einhergeht; 2. dass die Pigmententartung 
eine subepitheliale Entzündung zur Folge hat; 3. dass diese einer- 
seits eine Erhebung des Gewebes in Form kleiner Papillen (Durchbrechen 
der Basalmembran. Fig. 28, Taf. XVII) hervorruft, anderseits das 
Gewebe derartig erweicht, dass es zu einem carcinomähnlichen Ein- 
wuchern der erkrankten Epithelzellen kommt, wobei die eröffneten Lymph- 
spalten vielleicht von Anfang an bereits eine grosse Rolle spielen. 

Es liegt nahe, die subepitheliale Intiltration der Conjunctiva, 
deren Grad der Intensität der Pigmententartung direkt proportional 
ist, mit der kleinzelligen Infiltration zu vergleichen, die Ribbert 
neuerdings als den auslósenden Faktor bei der Carcinombildung an- 
sieht. Ribbert ist der Ansicht, dass die Infiltration dem Tiefen- 
wachstum des Epithels stets vorangeht. Interessant ist ein Befund 
Ribberts, dass in frühen Stadien der Carcinomentwicklung, noch 
bevor ein geschlossener Einbruch in die Tiefe stattfindet, einzelne 
Zellen für sich in das zellig infiltrierte Bindegewebe gelangen können, 
hier aber zunächst zugrunde gehen. Dieser Vorgang ist zweifellos 
sehr selten. „Das zellig infiltrierte Bindegewebe ist nicht im stande, 
ein Wachstumshindernis für das Epithel zu bieten, und löst das 
Tiefenwachstum derselben direkt aus.“ 

Ein eigentümlicher Vorgang, der wohl durch das Wachstum 
einzelner Epithelzellen bedingt ist, bewirkt die Bildung der sogenann- 
ten Invaginationsformen (Fig. 21, Taf. XVI). Es treten nämlich nach 
der Schilderung Ribberts zwei und mehrere Zellen, bevor sie weitere 
Veränderungen eingehen, in engere Beziehungen zueinander derart, 
dass die eine kleinere von einer anliegenden grösseren, in die sie 
grubenförmig hineingedrückt wird, mehr und mehr umschlossen wird. 
Von Steudener rührt die Bezeichnung „Invagination“ her. Je nach 
der Schnittrichtung wird die invaginierende Zelle bald napfförmig, 
bald als einseitig offene Hohlkugel erscheinen. Ribbert gibt auch Ab- 
bildungen solcher Zellen in einem in die Tiefe gedrungenen Epithelzapfen. 

Es ist fast als absolut sicher anzunehmen, dass die hóhergradige 
Pigmententartung des Epithels erst später erfolgte, als die Bildung 
der grossen selbständig entstandenen Tumoren, wenn auch eine be- 
reits ausgebreitete Melanose der Bindehaut schon lange bestanden 
haben mag. Als Beweis hierfür mag noch angeführt werden, dass der 
im äusseren Drittel des Unterlids sitzende kleine papilläre Nae- 
vustumor (analog den epibulbüren Tumoren, nur noch deutlicher pa- 
pillär) in dem sonst normalen Epithelüberzug die Pigmententartung 
lleckenweise in den ersten Anfängen besitzt. 


Te d 


Lo an 


Über multiple Naevustumoren der Conjunctiva. 561 


Jedenfalls ist die Rolle der Chromatophoren eine untergeordnete, 
wie ja aus den Befunden zur Genüge hervorgeht. Reichliche Chroma- 
tophoren fanden sich nur in den Serien nahe dem äusseren Kanthus, 
auch dort hatten sie nirgends die Eigenschaft von Tumorelementen 
angenommen, sondern durchsetzen das Gewebe ganz regellos. Zu be- 
tonen ist, dass gerade im äusseren Drittel des Lides die Pigmen- 
tierung intensiver melanotisch ist als in den übrigen Teilen. 

Die Pigmententartung einfach dadurch zu erklären, dass man 
sie als Folge einer Aufnahme von frei im Bindehautsack cirkulieren- 
den Pigment auffasst, ist wohl nicht angängig. Zunächst ist der grosse 
an der Oberfläche nach Angabe des Status praesens leicht exulce- 
rierte Tumor unpigmentiert, und überdies ist es sehr fraglich, inwieweit 
solche abgefallene Tumorzellen eine Art Infektion auf gesunde Zellen 
ausüben können. Den Autoren, die sich mit der Theorie der Pigment- 
aufnahme begnügen, wie z. B. Hochheim!), Ulbrich u. A. scheint 
nach den Abbildungen zu urteilen nur der Befund einer einfachen 
Epithelmelanose vorgelegen zu haben. 

Überdies wandern in meinem Fall die Pigmentzellen nicht in 
das Epithel hinein, auch nicht von der Conjunctivalfläche aus. Der 
gegenteilige Vorgang lässt sich sicher nachweisen. Runde und intensiv 
pigmentierte Zellen der 2. und 3. Zellage treten in den Bindehaut- 
sack aus, wenn die oberste flache Zelle auch melanotisch degeneriert 
(Fig. 35, Taf. X VIII). Diese hebt sich wie ein Deckel ab, um die dar- 
unter liegenden, aus dem Epithelverbande gelösten Zellen austreten 
zu lassen. Dies erklärt auch, warum nicht alle der Pigmenterkrankung 
anheimgefallenen Epithelzellen an dem aggressiven Wachstum teil- 
nehmen. In erster Linie sind hierzu offenbar die Basalzellen und deren 
nächste Nachbarschaft berufen. 

Einen höchst merkwürdigen Befund bieten die klinisch als pflaster- 
steinähnliche Prominenzen bezeichneten Teile der Conjunctiva tarsi 
des Ober- und Unterlids. Insbesondere im Unterlid sind diese schön 
„pflastersteinähnlich“ auch auf dem Querschnitt. Diese sind überzogen 
von einem zumeist nur stellenweise melanotischen Epithel, deren Zellen 
noch den Cylinderzellencharakter erkennen lassen (Fig. 43, Taf. XVIIT). 
Die Geschwulstzellen fallen durch ihre enorme Grösse und ihren drüsen- 
epithelähnlichen Charakter auf, so dass sie einigermassen von den 
grossen Sarkomzellen sich unterscheiden. Sie sind zumeist pigmentlos 
und ist gerade hier das bindegewebige Gerüst zwischen den Zellen 
fast null. 


!) Zeitschr. f. Augenheilk. 1901. 
37* 
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Ob sämtliche grossen drüsenepithelähnlichen Zellen nur als 
Metastasen der Naevuszellensarkome aufzufassen sind, ist nicht ohne 
weiteres zu entscheiden. Es ist nach den obigen Befunden nicht un- 
möglich, dass zweierlei Zellgattungen (Sarkomzellen und die patho- 
logisch veränderte pigmentierte Epithelzelle) durch die Geschwulst- 
entwicklung einander so ähnlich geworden sind, dass beide Zellarten 
in dem weichen lymphatischen Gewebe nicht mehr auseinander zu 
halten sind. Ich verweise hier noch einmal auf den eigenartigen Be- 
fund in einer Epithelfurche der pflastersteinähnlichen Prominenzen der 
Conjunctiva tarsi. Es ist daselbst nicht möglich, auch zwischen 
pigmentlosen Epithelzellen und Geschwulstzellen zu unterscheiden. 
Letztere liegen zum Teil mitten im Epithelfortsatz, zum Teil scheinen 
sie sich von diesem abzulösen („abzutropfen“) (Fig. 44, Taf. X VIIT). 

Inwieweit diese Befunde Ähnlichkeit mit den Wolfrumschen 
Beobachtungen beim Naevus der Conjunctiva haben, kann ich nicht 
beurteilen. Jedenfalls ist es auffällig, dass dieser Befund im vorlie- 
genden Fall so vereinzelt dasteht und nicht an vielen Stellen gefun- 
den wurde. 

Es ist wohl nicht nötig, die mit Fortsätzen versehenen pigment- 
entarteten Epithelzellen mit den „Melanoblasten“, wie sie Meyrowski 
in seiner Monographie z. B. auf Tafel VI, Fig. 266 abbildet, zu ver- 
gleichen. Meyrowski, sowie vor ihm Wieting und Hamdi stehen 
auf dem Standpunkt, dass die Melanoblasten im Epithel und nicht 
nur basal gelagert entstehen. Man hat es demnach mit frühzeitig zu 
einer besonderen Tätigkeit, der Pigmentbildung, differenzierten Epi- 
thelzelle zu tun. Zuerst wurden einzelne mit dieser Funktion betraut, 
dann mehr, und es sind die neuaufgetretenen Melanoblasten stets im 
Sinne der Pigmentierung stärker aktivierte Epithelzellen. Nach Wie- 
ting und Hamdi finden sich typische Melanoblasten in der Reihe 
der Epidermiszellen, oft sogar in der zweiten und dritten Schicht. 
| Auch schreibt Wieting und Hamdi den Melanoblasten amóbenartige 
Bewegung zu!)] Überdies bildet Virchow in der2. Aufl. von Graefe- 
Saemisch Handb. normale Conjunctivalepithelzellen mit Fortsätzen 
ab (S. 581, Anat. d. Conj.). 

Das bereits mehrfach hervorgehobene zum Teil adenomartige Ein- 
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') Nach Wieting und Hamdi ist es nicht im geringsten erwiesen, dass 
die Melanoblasten aus dem Bindegewebe ins Epithel embryonal verlagerte Zellen 
sind, wie Ehrmann annimmt, oder dass man pigmentlose, von den Endothel- 
zellen abstammende Chromatophoren unter den ganz gleichartigen Epithelzellen 
vermutet. 
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sprossen des Epithels in der Conjunctiva tarsi des Oberlids in unserm 
Fall bietet exquisiten Geschwulstcharakter. Es mag hier am Platze 
sein, eine Publikation von Silex!) zu erwähnen, in welcher er von einer 
Geschwulst berichtet, die histologisch von dem Pathologen Fried- 
länder als Adenom diagnostiziert wurde, während das Rezidiv als 
ein Melanosarkom von alveolärem Bau sich herausstellte. Auch einige 
andere Angaben über „Pigmentadenome“ finden sich in der Literatur, 
die aber Wintersteiner zum Teil für Naevi glandulosi erklärte. 

Bezüglich der Pigmententstehung, die in meinen Befunden für 
eine Beteiligung des Kerns der Epithelzellen?) sprechen, möchte ich 
keine weiteren Schlüsse ziehen, da zur Entscheidung weitere Details 
dieser Frage Gefrierschnitte, Färbung mit Sudan nötig wären mit 
Rücksicht auf die Befunde Kreibichs von lipoider Substanz in den 
Melanoblasten bei gesteigerter Funktion (siehe Wien. klin. Wochenschr. 
Nr. 4. 1911). 

Es mag hier auch noch an eine Publikation Vennemanns 
(Arch. d’opht. XVIII, 1898) erinnert werden. Vennemann, als 
Schüler Panas, bearbeitete einen Fall von cancere melanique, wobei 
er auch genauer auf die Histologie des Conjunctivalepithels eingeht. 


Er schreibt: On oublie généralement de signaler les noyaux fortement 
teintés par les matières colorantes, qui se trouvent entre les cellules polyé- 
driques, sous les cellules pavimenteuses, quelquefois aussi entre les cellules 
cylindriques ou encore entre la couche génératrice et la membrane basale, 
sur laquelle les cellules cylindriques s’implantent par leur pied. Venne- 
mann hält diese Zellen für identisch mit den sogenannten „Langerhans- 
schen Zellen“) der Epidermis und hält sie für intraepidermale Nervenend- 
apparate. Daher die Konklusion Vennemanns: Les naevi sont des neu- 
romes épithéliaux, congénitaux des épithéliomes à germe. 

Vennemanns Fall betraf einen schwarzen Tumor am freien Lidrand 
von der Schleimhaut ausgehend. So beschreibt er die Epithelveränderung 
mit folgenden Worten: on voit ces trainees de pigment partir de la mem- 


!) Arch. f. Augenheilk. Bd. XX. 1889. 

3) Vergleiche Meyrowski. Ebenso IL. v. Schrótter, Virchows Arch. 
Bd. CLXXXIII. Beitrige zur Mikrophotographie mit ultraviolettem Licht nach 
Köhler. Nach letzterem absorbiert das Nuclein am stärksten die ultravioletten 
Strahlen. 

3) Über die Langerhansschen Zellen äussert sich Rabl (im Handbuch 
der Hautkrankheiten von Mracek, S. 27), dass diese als einzelne der Gold- 
methode besonders zugüngliche Epithelzellen anzusehen sind. Rabl selbst steht 
mehr auf der Seite der Anhänger der epithelialen Natur des Pigments und 
deutet selbst in diesem Sinne den von seiten der Verfechter der Einschleppungs- 
theorie citierten und berühmt gewordenen Transplantationsversuchs Kargs, der 
das Hautstückchen eines Weissen auf einen Neger überptlanzte. 
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brane basale, s'éléver jusqu'à la couche des cellules aplaties, présenter des 
bifurcations et des ramifications horizontales. Au niveau des points de di- 
vision le pigment en s'accumulant, forme quelquefois un petit carrefour. 
Ces nods correspondent au corps des celulles. Ferner spricht er von coque 
épithéliale (théque), kleinen Nestern von pigmentierten Zellen, welche die 
normalen Epithelzellen zurückgedrängt haben. 

Gleichzeitig bereits vom Beginn des carcinomatösen Prozesses an macht 
sich in Vennemanns Fall die maligne Entartung des Mesoderms geltend. 


La proliferation: directe des cellules étoilées et pigmentées fournit tant 
des cellules rondes entre la couche des cellules polyédriques et celles des 
cellules pavimenteuses que cette derniere perd ses attaches avec les couches 
plus profondes. Elle se souléve, se déchire et se détache en lambeaux. 

A partir de ce moment rien n'arrête plus, du côté de la surface l'ex- 
pansion des cellules épithéliales en turgescente maladie cancéreuse; et la 
prolifération continue, plus active que jamais non plus seulement pour les 
cellules étoilées, qui paraissaient d'abord seules en fermentation morbide, 
mais aussi pour les cellules épithéliales vraies qui grossissent se divisant et 
se chargent même de pigment. 


So glaubt denn schliesslich Vennemann, dass infolge des Hinein- 
wachsens der Gefässe in das Epithel das ursprünglich carcinomatöse Aus 
sehen langsam in ein sarkomatöses umgewandelt wird. 

Die Theorie Vennemann vom Neuröme periferique intra- 
éópithélial hat auch Ludwig (Inaug.-Dissertat., Leipzig 1902; ein Fall 
von melanotischer Geschwulst der Caruncula lacrymalis mit diffuser 
Pigmentierung der Conjunctiva) aufgegriffen, blieb aber den Beweis 
schuldig. 

Eine derartige Annahme ist wohl auch in unserm Fall nicht 
gerechtfertigt. 

Fassen wir noch einmal kurz den gesamten histologisch-anato- 
mischen Befund des vorliegenden Falles zusammen, so wären folgende 
Punkte hervorzuheben: 

Primäre Multiplizität von Tumoren der Bindehaut bei gleich- 
zeitigem Vorhandensein eines Karunkeltumors, der sich auch auf die 
Conjunctiva ausbreitete. Während letzterer deutlich sarkomatösen 
Charakter aufweist, ist die Stellung der übrigen Tumoren im System 
nicht leicht zu classifizieren. Teils erinnern sie in ihrem Bau an 
Sarkome, wie sie aus Hautnaevis hervorzugehen pflegen, teils wird 
die Beurteilung schwierig durch das Vorhandensein cylindromartiger 
Knoten (in der Gegend des oberen Fornix), sowie endotheliomähn- 
licher Bildungen. Zahlreiche nicht oder wenig prominente Geschwulst- 
knötchen sind durch Metastasierung auf dem Lymphwege zu stande 
gekommen. 

Die Annahme, dass sämtliche Geschwulstknoten von ein und der- 
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selben Zellgattung, etwa von Chromatophoren und deren farblosen 
Vorstufen, herzuleiten sind, ist nicht haltbar. Anzunehmen ist, dass 
eine mehr weniger ausgebreitete Melanose des Epithels schon vor der 
Geschwulstbildung bestanden hat. Diese Melanose steigerte sich wäh- 
rend oder nach dem Wachstum der Geschwülste zu einer intensiven 
Erkrankung des gesamten Conjunctivalepithels. Letztere besteht einer- 
seits in einer intensiven Pigmentierung des Epithels (im merkwürdigen 
Gegensatz zum Pigmentmangel der grösseren Geschwülste und deren 
normalen unpigmentierten Epitheldecke), anderseits in einer Umwand- 
lung von Epithelzellen zu Geschwulstzellen. 

Letzterer Prozess weist zweifellos Ähnlichkeiten mit der Carcinom- 
genese nach Ribbert in frühen Stadien auf (subepitheliale Infiltra- 
tion usw.). 

Begründet wäre es nach den obigen Darstellungen, im vorliegenden 
Falle eine Kombination zweier Geschwulstformen anzunehmen, von 
denen die später einsetzende den Namen des Melanocarcinoms 
oder auch des Melanoblastoms, wie ihn Wieting und Hamdi vor- 
geschlagen haben, wohl verdienen möchte. 


Nachtrag bei der Korrektur. 


Während des Druckes meiner Arbeit gelangte ich erst zur Kennt- 
nis des Vortrages Wolfrums auf der Heidelberger Versammlung 1911. 
Aus diesem möchte ich zunächst die Bemerkung W olfrums hervor- 
heben, dass die epithelialen Tumoren am Auge als erhabene Tumo- 
ren sich entwickeln ohne Tiefenwachstum. Bei der Carcinomentwick- 
lung sind die primären Veränderungen im Epithel zu suchen. So 
sieht man zunächst Verdickungen des Epithels, überdies findet man 
in der Umgebung der Tumoren Veränderungen mitten im normalen 
Epithel, wie Vergrösserung einzelner Zellen, die in morphologischer 
Hinsicht den Charakter der Epithelzellen verloren zu haben scheinen. 
An solchen Stellen findet vereinzeltes Auswandern von Zellen statt 
oder teilweiser Verlust der Protoplasmaverbindungen. 

Auch spricht Wolfrum von Geschwulstbildungen, die trotz 
zweifellos epithelialer Provenienz runde Zellformen aufwiesen, die 
einzeln liegen. Man findet nicht selten vereinzelte Zellen oder Gruppen 
darunter, welche Pigment in mehr oder minder grosser Anhäufung 
enthalten. Makroskopisch können diese Geschwülste von gelb bis 
schwarz in der Farbe variieren und man ist erstaunt, wenn man bei 
der mikroskopischen Untersuchung findet, dass es sich um ein Car- 
cınom handelt. „Im weiteren Wachstum unterscheiden sie sich über- 
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haupt nicht mehr von melanotischen Sarkomen. Die Zellen werden 
spindelig, langgestreckt.“ Es können sich also melanotische Carcinome 
aus dem Epithel entwickeln. 

In diesen Ausführungen Wolfrums sehe ich eine recht erheb- 
liche Stütze für die Auffassung, dass in meinem Fall die Erkrankung 
des Epithels ausser in der in diesen Zellen selbst stattfindenden Pig- 
mentproduktion auch noch die Anfänge einer Carcinombildung auf- 
weist, wenn auch das Tiefenwachstum nicht überall gleich in Er- 
scheinung tritt, was ja damit auch begründet ist, dass eben verein- 
zelte aus dem Zellverbande losgelöste Epithelzellen in das subepitheliale 
Gewebe wandern. 

Allerdings konnte ich nicht für die grossen Geschwulstknoten 
eine epitheliale Abstammung behaupten und musste mich lediglich 
auf eine genaue Beschreibung beschränken. 

Es ist am Platze noch einmal auf Th. Leber hinzuweisen. 
Leber besprach in Heidelberg 1893 einen Fall von angeborener Me- 
lanose der Conjunctiva und des subconjunctivalen Gewebes mit sekun- 
därer Entwicklung von teilweise melanotischen Tumoren der Episklera 
und des Orbitalgewebes bei einem 14jährigen Jungen. Der Fall war 
klinisch interessant durch die ungewöhnliche Ausbreitung der Con- 
junctivalmelanose. Die Pigmentierung erstreckte sich über einen grösseren 
Teil der Conjunctiva bulbi und tarsi, wo sie bis zum Lidrand sich 
ausbreitet, und erreicht eine noch stärkere Entwicklung im subcon- 
junctivalen Gewebe, wodurch der Bulbus eine schiefergraue Färbung 
erhált. Damals demonstrierte auch Leber Práparate von angeborenen 
Melanomen, welche im Begriffe stehen in melanotische Tumoren über- 
zugehen und sprach sich für eine epitheliale Abstammung der Ge- 
schwulstzellen aus. 

Eine gute Abbildung einer ausgebreiteten Conjunctivalmelanose 
findet sich im II. Band der Encyclopaedie francaise, welche insofern 
von Interesse ist, als die Melanose sich auch auf die ganze Karunkel 
erstreckt. 

Die Ansicht mancher Autoren, dass die einen, wenn auch noch 
so kleinen Conjunctivaltumor umgebende melanotische Conjunctiva 
immer als vollständig gutartiges Gewebe anzusehen ist, erscheint re- 
visionsbedürftig. 

Insbesonders bei raschem Auftreten multipler Tumoren der Binde- 
haut besteht, wie aus den obigen histologischen Befunden hervorgeht, 
die Gefahr, dass selbst die angeborene Melanose der Conjunctiva 
(Pigmentierung normaler Gewebsbestandteile) sich in einen patholo- 
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gischen Zustand umwandelt, der die Anfänge einer Tumorbildung 
(des Melanocarcinoms) aufweist, und eine völlig identische Erkrankung 
normaler unpigmentierter Teile der Bindehaut verursacht. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XV—XIX, Fig. 1—48. 


Tafel XV. 


Fig. 1. Vergr. 1601. Schnitt durch den grössten Tumor (Karunkeltumor), 

[4 &) , ° . . T . 1 
vgl. Textabbild. 2, zeigt die aus grossen epithelähnlichen Geschwulstzellen zu- 
sammengesetzten lichter gefärbten Alveolen, sowie das „Scheingerüst“ (gleichfalls 
Sarkomzellen, dunkler tingiert, spindeiförmig). van Gieson- Färbung. 

Fig. 2. Vergr. 160,1. Conjunctivaloberfliche des Karunkeltumors: Talg- 
drüsen (T) mit Epithelsprossen. K Keratohyalin. 

Fig. 3. Vergr. 160/1. Stück aus dem unteren Fornix. Verdickung des Epi- 
thels mit Eindringen desselben in die Tiefe. 

Fig. 4. Vergr. 160/1. Aus dem Geschwulstknoten des unteren Fornix, 

E Epithelzapfen (auf diesem Schnitt nicht mehr im Zusammenhang mit 
dem Obertlächenepithel. Z’ Dieser Teil des Epithelzapfens zeichnet sich durch 
schlechtere Färbbarkeit aus. Die Epithelzellen lösen sich aus ihrem Zusammen- 
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hang und gehen zum Teil zugrunde. Die Geschwulstzellen durchsetzen die Epi- 
thelzapfen, mitunter ist nur ein lamelliertes mehr homogenes Grundgewebe als 
Rest der Epithelzapfen zu erkennen, in deren Lücken Geschwulstzellen liegen. 


Fig. 5. Vergr. 300/1. Epithelbelag im unteren Fornix. Pigmentierung, Nei- 
gung zu papillärer Erhebung der Epithelzellen. Dissociation der Zellen der mitt- 
leren Schichten. 


Fig. 6. Vergr. 650/1. Aus einem Epithelzapfen des epibulbären Knotens. 
Geschwulstzelle in einem Hohlraum von Epithelien und Kernresten umgeben. 


Fig. 7. Vergr. 560/1. Grubenförmige Vertiefungen in einem Epithelzapfen. 
Daselbst Geschwulstzellen eingelagert. 


Fig. 8. Vergr. 260/1. Epithelperle unmittelbar unter dem Oberflächenepithel 
des epibulbären Knotens liegend. 


Fig. 9. Conjunctivalepithel nahe dem oberen Fornix. Mehrkernige Zellen 
der Basalreihe im Begriffe sich loszulösen und in die Tiefe zu drängen. Viel- 
fach Pigmentierung und pathologische Veränderung von Epithelzellen. 


Fig. 10. Vergr. 650/1. Pigmentzelle mit Fortsatz mitten im Epithel (Tar- 
salseite im oberen Fornix). 


Fig. 11. Vergr. 720/1. Austreten eines grösseren Chromatinkörpers in einer 
Epithelzelle, die isolierte Kernmenbran noch kenntlich. 


Fig. 12. Vergr. 210/1. Geschwulstmetastase in der Conjunctiva tarsi des 
Oberlids. Zellen von auffallender Grösse, von epithelähnlichem Aussehen. Pig- 
ment vereinzelt innerhalb der Zellen in Form von Tropfen, auch konfluierend. 


Tafel XVI. 


Fig. 13. Vergr. 210/1. Epithelzapfen (E) aus einem epibulbáren Tumor, /. G. 
lamellierte Gewebe, JE' schlechter fürbbarer Teil des Epithelzapfens mit ein- 
gelagerten Geschwulstzellen. 


Fig. 14. Vergr. 300/1. Verzweigte Epithelzapfen mit Geschwulstzellen (G? 
in Nischen der Zapfen. h. G. homogene Substanz. 


Fig. 15. Vergr. 560/1. Epithel der Conjunctiva tarsi des Unterlids. Zahl- 
reiche intensiv melanotische Zellen mit Fortsützen. 


Fig. 16. Vergr. 650/1. Epithelzelle (Conjunct. bulb., oben) in Pigmentierung 
begriffen, Veránderung am Kern aufweisend. 


Fig. 17. Vergr. 720/1. Mehrkernige basale Epithelzelle aus der Conj. bulbi 
nicht weit vom Limbus, mit einem Fortsatz in das subepitheliale Gewebe. 


Fig. 18. Vergr. 720/1. Grosse mehrkernige, pigmentierte Zelle, den Basal- 
zellen entstammend in das subepitheliale Gewebe vordringend. 


Fig. 19. Vergr. 560/1. Epithelstück aus dem unteren Fornix. 

8. J. Subepitheliale Infiltration mit Plasmazellen, wenig pigmentführende 
Zelen. Im Epithel grosse melanotische Zellen zum Teil von der Umgebung be- 
reits losgelóst. Umwandlung basaler Zellen zu mehrkernigen Zellen, welche in 
das subepitheliale Gewebe vordringen. 

Fig. 20. Vergr. 560/1. Conjunctiva bulbi. Im subepithelialen Gewebe noch 
keine pigmentführenden Zellen. Die oberste Epithelschicht erhalten, darunter 
vielfach melanotische Veränderung von Epithelzellen. Veränderung der Basal- 
zellen wie in Fig. 19. 


J Invaginationsform entstanden durch eine in Umwandlung hegriffene Epi- 
thelzelle. 


Fig. 21. Vergr. 7120/1. Invaginationsform der Nachbarzelle, durch eine 
pathologische Zelle, welche den Epithelcharakter bereits verloren hat. 


Fig. 22. Vergr. 1601. Zerstreut liegende Sarkomzellen in einem das Epi- 
thel etwas vorwólbenden Lymphfollikel. 
Tafel XVII. 


Fig. 23. Vergr. 140/1. Vereinzelte unpigmentierte Geschwulstzelle mit kern- 
degeneration mitten in einem Lymphfollikel. 
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Fig. 24. Vergr. 650/1. Drei intensiv melanotische runde Zellen (ohne Epi- 
thelcharakter) mitten im gesunden Epithel. 


Fig. 25. Vergr. 300/1. Eine Schicht von einem der grossen Tumoren los- 
gelósten, in den Conjunctivalsack gelangten Geschwulstzellen dem Ejpithel der 
Conjunctiva bulbi aufliegend. Letzteres ist unpigmentiert, fast normal bis auf 
einige wenige Zellen, welche Gróssenzunahme (Aufquellung) zeigen, dadurch die 
Nachbarzelle einstülpen („Invagination‘“). 


Fig. 26. Vergr. 650/1. Vergrösserte oberflächlich gelegene Epithelzelle. Aus 
dem vergrösserten Kern treten Chromatinfäden aus, in deren Netz Pigment- 
körnchen liegen. 


Fig. 27. Vergr. 210/T. Conjunctiva bulbi. Nahe dem oberen Limbus besteht 
noch keine subepitheliale Infiltration, aber bereits die Epithelerkrankung. Sonst 
wie Fig. 19 u. 20. 


Fig. 28. Vergr. 210/1. In der Nähe des oberen Fornix. Papilläre Erhebung 
des stark infiltrierten, subepithelialen Gewebes. Rechts mehrkernige Basalzelle, 
im Vordringen begriffen. Neben ihr pigmentierte Epithelzelle. 


Fig. 29. Vergr. 210/1. In einem alveolär gebauten wahrscheinlich metasta- 
tischen Knoten zentral gelegene hyaline Masse. 


Fig. 30. Vergr. 650/1. Grosse 2kernige Sarkomzelle knapp unter dem 
Epithel des epibulbären Knotens, .mit einem Fortsatz ein stäbchenförmiges Ge- 
bilde einschliessend. 


Fig. 31. Vergr. 650/1. Grosse doppelkernige Geschwulstzelle mit einem 
kleinen Einschluss (durch Hämatoxylin intensiv blau gefärbt). 


Fig. 32. Vergr. 110/1. Conjunctiva tarsi des Unterlids: Epithelsprossen als 
massive Zapfen mit verbreiteter Basis und Seitenzweigen. Die Epithelzellen selbst 
in verschiedenen Stadien der Pigmenterkrankung. 


Fig. 33. Vergr. 140/1. Oberflüche eines kleinen epibulbüren Tumors aussen 
oben. Keilfórmiges Hineinwuchern melanotischer Epithelzellen in das hochgradig 
entzündete Gewebe. 

Tafel XVIII. 


Fig. 34. Vergr. 450/1. Epithel vom Limbus aussen. Normale Zellen mit 
kappenfórmig dem Kern auflagerndem, intensiv melanotischem Pigment. Im sub- 
epithelialen Gewebe keine Chromatophoren. 

Fig. 35. Vergr. 650/1. Austreten von intensiv melanotischen, aus dem Zell- 
verband losgelósten Epithelzellen. Auch die oberste flache Deckepithelzelle me- 
lanotisch. Verlust des Epithelcharakters der Zellen. 

Fig. 36. Vergr. 650/1. Mehrkernige Zelle innerhalb der Basalepithelzellen. 
Angrenzend ein Melanoblast. 

Fig. 37. Vergr. 650/1. Aus dem Zellverband sich loslósende Epithelzelle 
mit grösserem Pigmentkörper und verdrüngtem Kernrest. 

Fig. 38. Vergr. 650/1. Umwandlung einer basalen Epithelzelle in eine 
grosse runde melanotisch pigmentierte Zelle (aus der Conj. tarsi des Unterlids). 

Fig. 39. Vergr. 300/1. Lymphsinus eines grösseren Lymphfollikels, in welche 
grosse melanotische Zellen eintreten, deren Abkunft gerade an dieser Stelle nicht 
zu entscheiden ist, da sich auch hier Epithelzellelemente in ihrem veränderten 
Zustand nicht von Sarkomzellen unterscheiden. 

Fig. 40. Vergr. 110/1. Adenonıartiges Einsprossen des Epithels der Con- 
junctiva tarsi des Oberlids. Die Epithelzellen selbst in verschiedenen Stadien 
der Pigmenterkrankung. 

Fig. 41. Vergr. 110/1. Wie Fig. 40. 

Fig. 42. Vergr. 210/1. Aus einem epibulbüren Knoten: keilförmig in das 
infiltrierte Gewebe hineinwucherndes Epithel, zum Teil hochgradig melanotisch. 

Fig. 43. Vergr. 260/1. Aus einer „pflastersteinähnlichen“ Platte des Unter- 
lids unpigmentierte Tumorzellen im Epithelzapfen, zum Teil in Hohlräumen 
liegend. 
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Fig. 44. Vergr. 160/1. Wie Fig. 43. Die Unterscheidung zwischen den ver- 
änderten Zellen des Epithelzapfens und den Sarkomzellen trotz fehlender Pig- 
mentierung nicht melır möglich. 


Tafel XIX. 


Fig. 45. Vergr. 65/1. Papillär gebaute kleine Geschwulst an der Con). tarsi 
des Unterlids, am meisten noch an die Sarkome (aus Hautnaevi entstanden) er- 
innernd. Pigmenterkrankung im Epithel über dem Tumor nur gering und auf 
kleine Bezirke beschränkt. 


Fig. 46. Vergr. 110/1. Querschnitt durch einen erweiterten Tränendrüsen- 
ausführungsgang. G.z. frei im Lumen liegend, zum Teil pigmentierte Geschwulst- 
zellen. Tr. Láppchen der Trünendrüse. Aus der Wand des Ganges erhebt sich 
eine Wucherung von Epithelzellen, deren Erkrankung einen áhnlichen Charakter 
hat, wie die des Conjunctivalepithels. 


Fig. 47. Vergr. 16011. Ein zum Teil komprimierter Ausführungsgang mit 
melanotischen Epithelzellen, in ein unregelmässiges Lumen hineinführend. 


Fig. 48. Vergr. 160/1. Tränendrüsenausführungsgang (A) der Länge nach 
getroffen. Fi. Flüssigkeit in dem teilweise eröffneten Lumen des Ganges. Die 
Epithelerkrankung der Conjunctiva setzt sich in den Tränendrüsenausführungs- 
gang weit hinein fort und verengert das Lumen desselben. 
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